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PRÉFACE 

Les rapports entre la Médecine, la Physiologie 

ET LA Bactériologie. 



Vers le milieu du siècle passé la physiologie de la circulation 
a subi, grâce aux découvertes des nerfs vaso-moteurs et cardia- 
ques, une rénovation complète. 

Jusqu'alors on croyait pouvoir appliquer directement les lois 
physiques de Thydro-dynamique aux phénomènes delà circula- 
tion dans les vaisseaux sanguins, en ne tenant comple que de 
Télasticité de leurs parois, de leurs diamètres et des variations 
de résistances dans les capillaires. Les belles recherches de 
VoLCKMANN, de DoNDERS, dc LuDwiG, de Chauveau et de Marey, 
qui avaient étudié ces applications à Taide des procédés pré- 
cis de la physiologie physique, alors à son apogée, en avaient 
déduit des lois de la circulation sanguine, qui, au moins dans 
leurs lignes principales, paraissaient immuables. Ces lois se 
rapportaient aussi bien à l'étude du fonctionnement du ca»ur 
comme pompe hydraulique, qu'aux phénomènes qui régissent 
la distribution du sang dans les divers organes du corps. 

Mais la découverte des nerfs vaso moteurs, vaso-conslruc- 
teurs, vaso-dilatateurs (Claude Bernard, Scihff, Ludwig), celles 
des fibres inhibitrices dans le pneumogastrique du cœur (frères 
Weber) celle du nerf dépresseur et des fonctions vaso-motrices 
des nerfs splanchniques (Cyon et Ludwig), la découverte enfin 
des nerfs accélérateurs (frères Cyon), avaient bientôt complète- 
ment bouleversé les notions des physiologistes sur les lois qui 
président à la circulation du sang dans l'organisme. 
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Los lois de la haemo-dynamique se sont bientôt trouvées 
insuflisantes pour rendre compte de Tinfinité des variations 
que subit la circulation sanguine, grâce à la nécessité de 
s'adapter aux besoins multiples des diflerents organes, en 
activité et en repos. 

A celle époque la publication d'une physiologie des nerfs 
du cirur paraissait répondre à une nécessité urgenle. Elle 
aurait marqué pour le physiologiste la première étape des trans- 
formations nouvelles accomplies dans celle branche importante 
de leur science et servi en même temps de point de repère pour 
de nouvelles investigations. 

Pour le médecin une telle publicalion eut été non moins 
importanle. En effel, la nouvelle évolution de la physiologie du 
ca»ur et de la circulation du sang devait exercer une inlluence 
décisive sur la pathologie et la thérapeutique des maladies de 
Tappareil circulatoire. 

Aussi ridée d'écrire une monographie des nerfs du cuuirme 
séduisait- elle déjà en 1870. Mais d'autres travaux d'ensemble, 
la publication en russe d'un traité de physiologie qui manquait 
aux étudiants de nos facultés, et surtout la lèche entreprise de 
codifier les méthodes exactes de l'expérimentation physiologi- 
que* m'ont obligé, malgré les encouragements de mes collègues 
et les sollicitations des éditeurs, à remettre cet ouvrage à une 
époque indéterminée. 

En paraissant trente-cinq ans plus tard, le livre répond-il 
à des besoins aussi pressants ? Pour les physiologistes la ques- 
tion ne saurait être douteuse. La physiologie de la circulation 
s'est enrichie depuis d'innombrables recherches, dont plusieurs 
ont notablement élargi nos connaissances des fondions du sys- 
tème nerveux cardiaque et vaso-moteur. D'autre part, certaines 
recherches, exéculées avec des méthodes moins rigoureuses, et 
dans un esprit d'innovation assez aventureux, ont abouti h 
créer dans ce domaine une confusion regrettable, qui, aux 
yeux des non-initiés, ont paru ébranler les bases mêmes sur 

I. Couru de physiologie (on russe), 2 vol. Saint-Pt'tcrshourg, 1872-1873. Vie Me- 
ihodik der phyfiohyitchen Expérimente et Vivisectionen. Giessen, 1876. 
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lesquelles les maîtres de notre science avaient établi cette 
branche de la physiologie. 

C'est donc rendre service à la physiologie que de la débarras- 
ser de ces hypothèses funestes, qui depuis une dizaine d'années 
entravent sa marche en avant, et dVUublir des vues crensemble 
qui pourront guider les expérimentateurs, désireux de déve- 
lopper davantage cette branche importante do notre science. 

Les médecins feront-ils aujourd'hui aussi bon accueil à une 
physiologie des nerfs du cœur, qu'ils l'auraient fait il y a trente 
ans? Il est permis de poser cette question. Les rapports entre 
la médecine et la physiologie se sont bien modifiés depuis. La 
médecine était alors en pleine évolution et cherchait ses bascîs 
scientifiques dans la physiologie expérirnenlale qui venait d'ôlre 
inaugurée par Johannes Mullkk. Elle paraissait rompn» à jamais 
avec l'ancien empirisme et, guidée en AllcMiiagne par Johannes 
Miller et ses brillants élèves, par ViRciiow surtout, en France 
parMAGENDiE et plus encore par Claude Bernard, elle s'engageait 
avec enthousiasme dans la nouvelle voie si féconde des mé- 
thodes exactes. 

Les succès que la pathologie et la thérapeutique obtinrent 
dès le début dans les maladies des yeux, du système nerveux, 
du cu»ur, des organes de digestion et de sécrétion, etc., furent 
assez considérables, pour justifier pareille évolution. Appuyée 
sur l'anatomie et la physiologie, l'anatomie pathologique el la 
pharmacologie expérimentale, la médecine paraissait devoir 
conquérir une place définitive dans le rang des sciences exactes 
appliquées. 

Ces espérances, hélas, ne se sont pas entièrement réalisé(»s. 
La collaboration intime delà médecine et de la physiologie n'a 
pas été de longue durée. 

Les premiers malentendus furent causés par la déception 
éprouvée par les médecins de ne pas pouvoir utiliser à l(»urs 
propres fins les nombreuses conquêtes dv la physiologie et de 
ne pas toujours trouver dans les nombreuses donné(»ssur le fonc- 
tionnement normal des organes, mises en lumière par la phy- 
siologie, des réponses, aux questions que les cliniciens devaient 
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r(?soudre au chevet du malade. Ces déceptions provenaient en 
réalilé des espérances exagérées que dès le début les médecins 
avaient mises dans la croissance extraordinaire de la pliysio- 
logie. Ils ne se rendaient évideuinient pas sulGsaninient compte 
de la différence des fins que poursuivent ces deux sciences et 
des moyens dont elles disposent pour les atteindre. 

En effet, les physiologistes, dès qu'ils eurent entrevu Tim- 
mensité des horizons ouverts par révolution de la physiologie 
comme science exacte, s'étaient hardiment mis à Tétude des 
fonctions des organes au seul point de vue des lois biologiques 
générales, sans se soucier autrement des applications pratiques 
que leurs résultats pourraient avoir au chevet du malade. Le 
coté purement scientihque primait chez vux toute autre consi- 
dération et plus le champ de leurs investigations s'élargissait, 
plus ils perdaient de vue les applications plus utilitaires de la 
méd<»cine. 

Tout opposé était l'intérêt que les médecins portaient aux 
mêmes rechi^rches. Ces dernières ne leur importaient qu'au- 
tant qu'ils pouvaient en tirer parti immédiatement soit pour 
mieux saisir la genèse des phénomènes pathologiques, soit pour 
y trouver des indications pratiques pour les combattre. 

Le physiologiste part des observations isolées, les groupe et 
en déduit les lois générales ; le médecin, au contraire, part 
de ces lois générales pour en tirer les applications aux cas 
spéciaux. 

Ija divergence des buts poursuivis devait forcément aboutir 
à un désaccord chaque fois que le médecin ne parvenait pas à 
adapter les résultats observés par h» physiologiste, soit parce 
que les phénomènes pathologiques déformaient le fonctionne- 
ment normal des organes, soit que le médecin ne pouvait pas 
observer ces phénomènes avec la précision nécessaire pour que 
les données théoriques leur soient applicables avec profit. 

Le développement considérable, qu'avaient atteint dans un 
temps relativement très court les diverses branches de la phy- 
siologie rendit bientôt impossible aux cliniciens de le suivre. Ija 
précision de plus en plus parfaite des méthodes employées en 
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physiologie, précision inconnue aux médecins, ne faisait qu'ac- 
cumuler pour ces derniers los difficultés de saisir la nature 
exacte, et surtout la véritable portée» des faits découverts. Or, 
dans la science expérimentale, il est extrêmement difficile, sinon 
impossible, de se rendre compte des nouveaux faits et d'en sai- 
sir toute la portée quand on n a pas été à même de les repro- 
duire, ou au moins quand on ne possède pas les méthodes à 
Taide desquelles ces faits ont été découverts. C'est pourquoi au 
fur et à mesure que certaines branches de la physiologie attei- 
gnaient un développement très large, les physiologistes eux- 
mêmes se sont vus dans la nécessité de réirécir leur champ d'in- 
vestigations particulières et de se spécialiser dans une ou dans 
l'autre de ses parties, soit dans la physiologie physique, dans 
la chimie physiologique, dans l'histologie, dans l'embryologie, 
etc. L'unité des vues, si indispensable pour l'avancement nor- 
mal d'une science naturelle commençait peu à peu à se perdre 
même parmi les physiologistes. Quoi d'étonnant à ce que les 
cliniciens, déjà absorbés par leurs études médicales proprement 
dites et par leurs devoirs professionnels, se soient trouvés dans 
l'impossibilité de suivre les progrès de la physiologie et d'en 
apprécier la véritable portée. Le découragement, qui s'en sui- 
vit, eut bientôt engendré des doutes sur la possibilité et même 
sur l'utilité d'appliquer les données physiologiques aux pro- 
blèmes delà médecine. Et, comme l'homme est trop souv<»nt 
porté î\ déprécier ce qui est en dehors ou au-dessus de son 
entendement, bien des médecins sont arrivés à mettre en doute 
la valeur scientifique des conquêtes physiologiques les plus 
indiscutables. 

Les études bactériologiques et la grande portée qu'elles ont 
acquise soudainement pour la genèse de certaines maladies 
infectieuses ont de leur côté largement contribué à détourner 
l'attention des médecins de la physiologie. Une grande partie 
des instituts de pathologie expérimentale se sont presque exclu- 
sivement consacré aux recherches microbiologiques. La décou • 
verte des bacilles du charbon par DavaIiNe confirmant d'une 
façon éclatante l'hypothèse de Pastfxr sur l'analogie entre les 
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causes des maladies infectieuses et les processus de la fermen- 
tation, (»t surtout la création par Robert Kocii des méthodes 
exactes de culture, qui lui ont permis de démontrer la nature, 
la propagation et la multiplication du Bacillus antliracis et 
d'expliquer la manière précise, dont il provoque la maladie du 
charbon, ont ouvert de tous nouveaux horizons à la pathologie 
des maladies infectieuses. Les brillants succès, obtenus par 
LisTEH dans le traitement des plaies par l'antisepsie, semblaient 
prouver que la thérapeutique était également en droit d'attendre 
de l'étude ultérieun^ de la bactériologie de précieuses indica- 
tions poin* combattre les maladies infectieuses. 

Uien n'a donc été plus naturel que l'engouement général du 
monde médical en faveur de cette nouvelle branche de la 
médecine. 

Cet engouement est allé jusqu'à donner aux bactériologistes 
l'espoir que leur science est dorénavant destinée à devenir la 
base principale de la méd<»cine. Elle pourrait ainsi se substituer 
à la physiologie, à Tanatomie pathologique et aux sciences simi- 
laires qui, vers le milieu du siècle passé, avaient permis à la 
médecine de renoncer h Tempirisme et d'aspirer à une place 
parmi b^s sciences exactes appliquées. 

Cet espoir est-il fondé? Nous ne le croyons pas. Pour s'en 
convaincre, il sutfit d<» rappeler que les plus belles découvertes 
faites en bactériologie, qui peuvent être considérées comme 
définitives, comme par exemple celles des bacill(»s de la tuber- 
culose par Kocu, du choléra, de la diphtérie et de la fièvre 
typhoïde, par ses élèves Gaffky, Fischer, Lôffler, par Roux et 
autres, n'ont été rendu possibles que parc(» que tout ce groupe 
de savants était entièrement maître des méthodes employées 
avec tant de succès dans la physiologie et dans la pathologie 
modernes. Le grand essor que prirent dès le début les recherches 
d<» Kocn ne fut-il pas dû, lui aussi, vn grande partie au concours 
que, modeste médecin de» campagne, ce savant rencontra, au- 
près du physiologiste Coii.n et du pathologiste Cohnheim. 

D'autre part, les célèbres découvertes de ce derni(»r sur le 
grand rôle des globules blancs dans les processus pathologiques, 
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n'ont-elles pas servi de point dcî départ pour déterminer l'action 
importante de la leucocytose dans la défense de Torganisme 
contre les processus morbides ? 

L'illusion que la bactériologie pourrait à elle seule créer une 
base sufiisante pour la médecine s'est surtout manifestée dans 
les milieux peu au courant de l'évolution subie par la médecine 
sous l'influence de la physiologie expérimentale. Et chose triste à 
constater, pareille erreur a pris naissance cl tend à s'enraciner 
justement dans la patrie de Claude Bernard, Tauteur de V/nt?*o- 
duction à la médecine expérimentale ! 

Je touche ici à un point excessivement douloureux pour tous 
ceux qui ont à cteur la situation de la physiologie (m France. 
Pourquoi ne Tavouerais-je pas? En traitant dans cette préface 
la question des rapports entre la médecine et la physiologie, 
mon but principal a bien été d'indiquer la grande portée que les 
progrès de la physiologie du cceur ont pour le diagnostic et 
pour le traitement des maladi<*s cardiaques. Mais je voudrais 
également, à cette occasion, exposer la situation précaire faite 
à l'enseignement de la physiologie dans les facultés de méde- 
cine, en France. Certain qu'en le faisant je réponds au vœu de 
beaucoup de physiologistes français, qui s'épuisent en efforts 
stériles pour maintenir leur science h la hauteur où l'avaient 
placée leurs prédécesseurs illustres : Flourens. Le Gallois, 
Magendie, Longkt et surtout Claude Bernard. 

Il y aura bientcM quarante ans que le célèbre chimiste WIirtz, 
rendant compte d'une visite faite aux laboratoires de TAlle- 
magn*', critiqua vivement le triste état des laboratoires scien- 
tifiques en France. Il insistait parliculiéremont sur la cave 
humide, dans laquelle Claude Bernard avait ruiné sa santé, 
tandis qu'il enrichissait la physiologie de toutes ses glorieuses 
et fructueuses découvertes. La brochure de WCrtz produisit une 
douloureuse impression en France. L'émotion gagna même les 
Tuileries. A l'invitation de Napoléon 111 de lui exposer toute 
la vérité sur les accusations de \Vl rtz, Claude Bernard répondit : 
« Sire, ce que le gouvernement français fait pour la physiologie, 
est tout simplement misérable », et il exposa dans quelles 
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pénibles circonstances Magendie et lui avaient travaillé au Col- 
lègc de France et Longet à TEcole de Médecine. La promesse 
d'une donation de 400 000 francs pour la construction d*un 
laboratoire de physiologie fut le résultat de cet entretien. Claude 
Bernard consentit au sacrifice d'échanger sa chaire à la Sor- 
bonne contre celle du Muséum, qui seul disposait de rempla- 
cement nécessaire*. 

Hélas, une fois au Muséum, Claude Bernard au lieu des 
400 000 francs n'en reçut que 40 000, qui suffirent à peine à 
installer le petit chalet, qui, après Claude Bernard, a abrité 
longtemps Rouget et Philippeaux, et dont Gréhant et Gley 
peuvent actuellement apprécier toute Tinsuffisance. 

En 1869 j'ai fait avec Longet une tournée dans les labora- 
toires à l'étranger. Nous commençâmes ce voyage au mois 
d'août par le laboratoire de Kûhne à Amsterdam et de Donders 
à Utrecht. De là nous partîmes directement pour Leipzig, où 
LuDWiG venait de s'installer dans son nouvel Institut. Déjà l'ex- 
térieur du bâtiment, bien modeste pourtant en comparaison 
avec les magnifiques édifices consacrés depuis à la physiologie, 
frappa vivement Longet. Mais quand il aperçut dans la galerie 
l'installation des courroies de transmissions qui distribuaient la 
force motrice aux appareils du laboratoire, il pâlit et me dit 
d'une voix étranglée : « Savez-vous, mon cher Cyon, ce qui 
me reste à faire, à moi physiologiste français, qui ai passé ma 
vie à travailler dans la petite cabane au fond d'une cour que vous 
connaissez, c'est de me jeter la tête la première en bas de cet 
escalier! » Ce n'est pas sans peine que Ludwig et moi nous 
réussîmes à calmer son émotion. 

Trente-cinq années se sont écoulées depuis et les physiolo- 
gistes français sont en droit de formuler les mêmes plaintes et 
d'éprouver certainement des émotions analogues. La situation 
de la physiologie et des physiologistes n'a fait qu'empirer en 
France. Ce n'est certes pas la faute de ces derniers, dont on ne 

I. Je tiens ces détails de Claude Bernard qui, tout heureux de la promesse impé- 
riale, me pria de lui envoyer des plans de laboratoires allemands, qu'il dt^sirait 
étudier avant de commencer la construction du sien. 
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peut que trop admirer Tamour désintéressé de leur science et 
l'ardeur avec laquelle ils s'acharnent à sacrifier leur temps et 
leurs forces aux recherches physiologiques, certains d'avance, 
que devant Findifférence du gouvernement et de la plupart des 
facultés, ils ne parviendront jamais à faire profiter les élèves 
en médecine des fruits de leurs sacrifices personnels. 

Tout autre est la situation partout ailleurs, en Europe et aux 
Etats-Unis; les gouvernements et les particuliers rivalisent 
d'empressement pour doter l'enseignement de la physiologie 
de magnifiques laboratoires et d'un nombreux personnel ensei- 
gnant. Même de petits pays comme la Belgique et la Suisse 
possèdent des instituts de physiologie modèles, comme ceux de 
Bruxelles*, de Liège, de Berne et autres. 

L'Université de Kolôszwar (Hongrie) vient de s'enrichir d'un 
nouveau laboratoire parfaitement installé et richement pourvu ; 
à Vienne on doit inaugurer un nouvel Institut de physiologie 
qui dépasse en grandeur et en outillage tous les autres. (Irûce à 
Mosso l'Italie vient de créer sur le Monte-Rosa, à 4000 mètres 
d'altitude, un laboratoire de recherches physiologiques dont 
profiteront les savants de tous les pays. Et pendant ce temps 
les physiologistes français n'osent même pas inviter le congrès 
de physiologistes en France, faute dun laboratoire digne de les 
recevoir, d'un outillage indispensable pour permettre à leurs 
collègues de faire des démonstrations de leurs nouvelles décou- 
vei-tes ! 

L'enseignement de la physiologie dans l'Institut de la faculté 
de médecine à Berlin est dirigé par le titulaire de la chaire et par 
quatre professeurs extraordinaires, dont chacun dispose d'un 
laboratoire spécialement destiné, l'un aux organes de sens, les 
autres à la chimie physiologique, à l'histologie et au système 
nerveux et chacune dispose d'un personnel d'aides assislants. 
La Faculté de Paris pour un nombre d'étudiants bien plus consi- 
dérable * ne possède qu'un titulaire de chaire, un agrégé et un 

I. Dans cette dernière ville M. Solvay, le Mécène si entendu et si généreux a 
édifié à ses frais l'Institut qui porte son nom, qui a fait l'admiration des membres 
du dernier Congrès des physiologistes. 

i. Nous conseillons à ceux que cette question intéresse de lire les rapports si 
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chef de travaux pratiques, mais pas de laboratoire vraiment 
digne de ce nom, quj soit adapté à renseignement et aux exer- 
cices des élèves. 

Cette méconnaissance du rôle de la physiologie dans rensei- 
gnement médical, pour ne pas dire cette hostilité pour la 
science que tant de grands savants français ont illustrée dans 
le courant du siècle dernier, se manifeste de bien d'autres 
façons non moins décourageantes : TAcadémie des Sciences ne 
possède pas encore de section de physiologie. Le Nestor de la 
physiologie française, Chauveau, a trouvé siège dans la section 
d'Economie rurale ! Marey faisait partie de la section de méde- 
cine et de chirurgie, qui veut bien de temps en temps tolérer^ 
la présence d'un physiologiste. 

C'est le contraire qui a lieu dans les Académies de Sciences 
du monde entier. Les physiologistes y occupent une place 
d'honneur, tandis que les médecins en sont exclus, la médecine 
n'étant pas encore considérée comme une science exacte. Le 
grand Virchow lui-même ne fut admis à l'Académie de Berlin 
que sur le tard et uniquement grâce à ses recherches de phy- 
siologie pure. 

L'Association pour l'Avancement des Sciences, si large dans 
la création de sections nouvelles, ne possède pas, elle non plus, 
de Section de physiologie ! Point de Société de physiologie ni 
à Paris, ni ailleurs. La Société de biologie, qui fut présidée par 
deux grands physiologistes Claude Bernard et Marey et dont 
Gley est le secrétaire perpétuel accorde, il est vrai, aux phy- 
siologistes une large hospitalité ; mais la physiologie n'est 
qu'une des nombreuses branches de la biologie... 

Un autre fait bien plus attristant encore : aucun journal 
spécial de physiologie, même des dimensions les plus modestes, 
n'a pu subsister en France ! L'Allemagne compte une dizaine 



suggestifs du P' W. Porter sur l'organisation de renseignement pratique à l'Uni* 
versité Harvard à Cambridge (Massachusetts). 

i. Je dis tolérer me rappelant d'une injure faite autrefois à Claude Bernard 
dans cette section : pendant une discussion en comité secret, un chirurgien modeste, 
le baron Cloouet, coupa la parole à l'illustre savant, en lui rappelant qu'il ne sié- 
geait là que par tolérance et n'avait pas à intervenir dans la discussion. 
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de revues et de journaux spécialement consacrés à la physio- 
logie. Parmi ces périodiques rArchive générale de physiologie, 
de Plûger publie i ou o volumes par an et vient, sous la direc- 
tion de son fondateur, de dépasser le centième volume. L'Ar- 
chive dirigée par Engelmann compte plus d'un siècle d'exis- 
tence et publie régulièrement des volumes supplémentaires ; 
à la chimie physiologique sont consacrés deux importants 
périodiques, etc., etc. L'Angleterre, les pays Scandinaves, les 
Etats-Unis, elc, possèdent également des journaux et des revues 
considérables destinés exclusivement à la physiologie. Il existe 
môme en Europe des archives publiées en langue française 
consacrées aux recherches physiologiques : mais ils paraissent 
en Italie et en Belgique !... 

Quoi d'étonnant, si en France la bactériologie a aisément 
amené une ruptun» presque complète entre les médecins et la 
physiologie. Etant donné le développement actuel de cette der- 
nière science on ne peut prétendre à en acquérir les connais- 
sances les plus indispensables au médecin sans un enseignement 
théorique accompagné des démonstrations expérimentales très 
complètes et sans des exercices pratiques systématiquement 
organisés pour les élèves. Il en est souvent tout autrement en 
bactériologie. Point n'est besoin de charger son cerveau de 
longues et difficiles éludes préliminaires. Des hommes complè- 
tement étrangers aux études médicales et entièrement profanes 
en physiologie ne se croient-ils pas apt<»s à découvrir facilement 
de nouvelles formes de bacilles et même d'inventer des sérums 
infaillibles susceptibles de débarrasser l'humanité des maladies 
les plus dangereuses? Mais ce ne sont pas uniquement les pro- 
cédés et les méthodes de recherches qui ont été simplifiés à 
l'excès. Certains bactériologistes en vogue ont également réduit 
toutes les maladies qui affligent l'organisme humain à une 
simple lutte entre des microbes variés et des leucocytes de 
toutes nuances. Bien plus, le corps humain ne représente plus 
pour eux qu'un vulgaire champ de bataille destiné à servir aux 
exploits épiques de ces adversaires acharnés et irréconciliables! 

La bactériologie aux yeux de ces novateurs et, hélas, aussi 
De Cyon. b 
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aux yeux de leurs nombreux disciples, est donc appelée, non 
plus à servir de simple base à Tétiologie des maladies infec- 
tieuses, mais à transformer ou plutôt à remplacer entièrement 
toutes les autres sciences médicales : anatomie, physiologie, 
pathologie, anatomie pathologique et mùme la thérapeutique 
deviennent dorénavant superflus et doivent faire place à la 
nouvelle et unique « science ». Justement un maître en bac- 
tériologie a publié récemment un exposé complet de cette 
science universelle et infaillible \ Examinons brièvement la 
partie de cette science, qui constitue la nouvelle physiologie de 
rhomme en nous servant le plus possible du texte même de 
l'auteur. 

« C'est parmi les parasites et non chez Thomme qu'il faut 
chercher le dernier mol de la création », telle est la conception 
principale de la nouvelle science. La preuve en est, dans ce fait, 
que « certaines espèces de poux sont apparus plus tard que 
rhomme, notamment le pou des vêtements [Pedunculus vesti- 
menti) » (p. 23). 

Après avoir cité les exemples « des phénomènes harmoni- 
ques (?) dans la nature » chez les organismes inférieurs, « tels 
que les guêpes fossoyeuses et les orchidées » (37), M. Metschm- 
KOFF passe à Texposé de toutes les imperfections du corps hu- 
main qui n'est pour lui qu'un organisme « dés/iarmonique ». 

Il commence par énumérer les innombrables désharmonies ' 
de l'appareil digestif, des organes des sens, de l'entendement, 

Après avoir exposé les défectuosités de la peau humaine, qui 
« est exposée au contact des microbes », des poils, « pre- 
mier exemple d'un organisme désharmonique » (79), incapa- 
bles de protéger la peau contre le refroidissement, Tauteur 
trouve <( qu'à la rigueur l'homme pourrait se passer de dents » 
qui, sans être aussi nuisibles que la peau et les poils, se trou- 

i. Eimhx sur la nature humnitie, par VAic Metsc.hmkoff. Paris, 1903, 2* édition. 

2. Uno interprétation faiiss»^ d'une [iliraso do Helviioltz à propos d'une théorie 
d'iiarnionic rntro lo monde extérieur et le monde intérieur (KX)) a donné naissance 
à l'idée dominante de l'ouvrage de Metschmkoff. 
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vent pourtant en désharmonie avec les « besoins fondamentaux 
de notre espèce » (80). Mais ce sont surtout les organes de notre 
appareil digestif qui le désolent... « L'appendice cœcal avec le 
cœcum, mais m^me tout le gros intestin de Thomme est un 
organe superflu de notre organ-isme, dont la suppression pour- 
rait amener des résultats très heureux » (89). 

Le premier grief contre l'appendice vermiforme est qu'il 
n'existe point « chez les singes inférieurs du vieux monde » 
ei parait ainsi en disharmonie avec l'origine simienne de 
rhomme. En outre l'appendice cause « souvent une maladie très 
sérieuse et môme mortelle dans 8 à 10 pour 100 des cas » (88). 

Le cœcum n'est un « véritable organe de digestion » que chez 
l'herbivore, ce qui n'empêche d'ailleurs pas l'auteur de recom- 
mander plus loin à l'homme comme une des conditions de lon- 
gévité un régime végétarien exclusif. Quant au gros intestin, 
« il doit môme être rangé dans la catégorie des organes nuisibles 
à la santé de l'homme » (93). Comme prouve, l'auteur cite 
l'exemple d'une femme qui, « depuis 37 ans, porte une fistule 
intestinale », et « cette infirmité ne l* a pas empêchée cependant 
de se marier, d'avoir trois enfants et de gagner sa vie par un tra- 
vail pénible » (90). « Le fait,,, prouve bien que cet organe (gros 
intestin) est inutile pour respèce humaine » (91). Cet organe 
abrite en outre beaucoup de microbes « dont quelques-uns 
sont capables de digérer la cellulose », mais dont d'autn^s engen- 
drent des maladies, comme la constipation, et donnent lieu au 
développement de « boulons d'acné et d'autres maladies de la 
peau » (93). 

Les oiseaux, dont plusieurs, comme par exemple le perro- 
quet, arrivent à un âge relativement avancé, « ne possèdent pas 
de gros intestin » ; preuve certaine que la suppression du gros 
intestin chez l'homme sera une condition de longévité. « Cer- 
tains animaux parasites^ comme les vers solitaires, ont complète- 
ment perdu leur propre tube inlestinal » et ne se portent pas 
plus mal pour cela. Aussi, malgré « l'avantage considérable 
dans la lutte pour l'existence »(92)du gros intestin, l'auteur le 
condamne sans appel. 
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L'estomac ne trouve pas grâce non plus devant Tauteur. 11 est 
sujet aux maladies cancéreuses, et cela plus souvent que Tiri- 
teslin grêle. « Or, cet organe est un de ceux dont l'organisme 
humain pourrait bien se passer (93). » 

Donc il faut également le supprimer, ce qui peut se faire 
sans inconvénient, et comme preuve, est cité Texemple « d'une 
femme qui a subi l'ablation complète d'une tumeur cancé- 
reuse » et qui V se porte à merveille » et « n'a jamais eu besoin 
d'un m(5decin depuis l'opération (94) ». 

Le créateur de la nouvelle « science » n'est guère plus clément 
pour les « organes des sens et de Tentendement humain ». « Ce 
n'est pas seulement notre œil, mais aussi tous les autres appa- 
reils qui nous font connaître le monde extérieur, accusent une 
grande désharmonie naturelle. C'est là la cause de notre incer- 
titude au sujet de notre entendement. » « Si l'homme naissait 
à un état aussi avancé que Test le cobaye nouveau-né, il est à 
présumer qu'il serait beaucoup mieux fixé sur l'évolution de sa 
conscience du monde réel (101). » La conclusion qui s'impose 
après cette brillante démonstration est d'une telle évidence que 
l'auteur croit inutile d'insister davantage. 

Par contre c'est avec une prédilection particulière que 
M. MetschnikofT insiste sur les désharmonies de nos organes 
de la reproduction. Sous ce rapport, aussi, l'organisme humain 
est bien mal partagé, plus mal même que les plantes. « La vie 
de l'espèce est assurée chez les végétaux par un ensemble 
d'appareils et de fonctions des plus merveilleuses. En est-il de 
même dans l'espèce humaine (101)? » 

Hélas! trois fois hélas: « l'homme n'a point d'os pénien (104) » 
et (( dans le sexe féminin on est frappé par un phénomène 
d'ordre inverse ». Ce sexe est affligé « de la membrane virginale 
ou de l'hymen », qui fait « complètement défaut chez tous les 
animaux, sans exclure les singes anthropomorphes » (105) ! 

Les inconvénients de cet exemple d'une désharmonie de 
l'appareil sexiuO sont nombreux. « La perforation do l'hymen 
a coûté la \\v à un grand nombre de personnes des deux sexes. » 
(( L'examen miiuilieux de l'hymen préoccupe le médecin légiste 
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(106) ». Aussi certains ludions du Brésil A les indigènes de 
Kamtchatka considèrent-ils avec raison « comme signe de 
très mauvaise éducation de se marier avec un hymen intact ». 
« Pour éviter cette humiliation, les mères détruisent avec les 
doigts rhymen de leurs filles (107). » De tout cela « il n'est 
pas difficile de conclure que ce rôle est tout à fait nul 
pour l'humanité actuelle (100) ». Môme « la science n'a pas 
encore résolu- le prohlème de sa raison d'être (110) ». 

Il est pourtant facile de devin(»r h» dédain et rantipathi(^ de 
« la science » pour cet organe». En dehors « du rôle que Thymen 
joue dans les ndations familiales et sociak^s » il a encore le 
défaut de « pouvoir servir hi cause des savants qui cherchent à 
tout prix un organe particulier à l'espèce humaine (104) ». 
En outre cet organe, ainsi qu'un autre « exemple de parties 
inutiles véritablement très nombreuses dans l'appareil génital » 
de l'homme (h» prépuce) présentent ce grave inconvénient que 
les mêmes savants rebelles aux harmonies de la nouvelle 
« science » voient dans ces deux organes un des arguments les 
plus frappants contre la transmission héréditaire des particula- 
rités organiques acquises^ Or, que deviennent la théorie de Dar- 
win et toutes les filiations de l'homme de Ilaeckel sans une 
pareille transmission ? En effet, l'hymen et le prépuce sont 
détruits, le premier depuis les temps les plus reculénS chez les 
femmes de toutes les races et dt» tous les peuples, le second de- 
puis des milliers d'années chez de nombreux peuples d'Orient. 
Malgré cela, les lilles s'obstinent à naître toujours avec des 
hymens et les garçons avec le prépuce ! 

Pareille persistance annule égaleni(»nt les promt»sses de « la 
science » de pouvoir perfectionner « la nature humaine » en 
nous débarrassant dès notre naissanct» de tous les organes 
« inutiles et nuisibles » comme par exemple le gros intestin et 
en général et de tous les organes qui sont sujets à devenir le 
siège des maladies et même de cchix dont les représentants de 

i. On sait que ce sont los Iravaiix «1«^ Weissmann dirigi's contn» pareill»; trans- 
niissibilité qui avaient li> plus ronh'ihm> à n'uitMtiT m lionni'ur la llicori«; et 
révolutiun de Lamahk, autrement rigoureuse que celle de Durwin. 
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la science « ignorent le grand rôle physiologique comme Teslo- 
mac » par exemple, etc. Et cela de la môme manière que les 
indigèens de Kamtchatka débarrassent leurs filles de Fhymen 
et les musulmans et juifs leurs fils du prépuce*. 

L'appel fait dans ce sens par Metschnikoff aux chirurgiens se- 
fait peut-être entendu par plusieurs d'entre eux. 

Mais Tespoir de voir naître à un moment donné un homme 
parfait avec une fistule intestinale pour l'évacuation des excré- 
ments, et une autre, pour introduire dans Tintestin grôle la 
fameuse « boulette * » chargée d'énergie qui remplacerait tous 
les aliments, Testomac étant supprimé, deviendrait irréalisable 
devant le résultat de Texpériencc répétée des milliards de fois 
sur rhymen et le prépuce. Il est vrai que « la science » ne re- 
nonce pas pour cela à Fespoir de perfectionner la nature 
humaine et à assurer à Thomme la longévité de Matluisalem. 
Elle a pour cela diîs moyens moins héroïques, sinon plus scien- 
tifiques. 

Si, en général, l'organisme humain est d'une désharmonie 
déplorable, l'homme possède néanmoins dans son sang des 
êtres d'une rare perfection qui eux aussi représentent comme 
certains parasites « 1<» dernier mot de la création ». Ce sont 
les globules blancs ou leucocytes. « Ces éléments guidés par 
leur sensibilité' font la chasse aux innombrables » microbes qui 
pénètrent dans notre organisme, mais « cette sensibilité leuco- 



1. Voir les détails dans le discours de Metschnikoff dans les Memoirs and Pro^ 
ceedinyx of the Manchsxt?r lit^rary nntl phiiosophiral Societt/y 1901. Vol. XLV. 

2. Des conceptions bizamn^ de ralinientation, du même genre que la fameuse 
a houlette », hantent t^videmment Pesprit des bactériologistes de linstitut Pasteur. 
N'a-l-on pas vu récemment M. Duclaux, sur une interprétation erronée des résul- 
tats obtenus par deux expérimentateurs américains, recommander à l'homme 
remploi de l'alcool comme pouvant remplacer avec avantage les autres aliments! 
Une pareille conception provient d'une méconnaissance complète des notions les 
plus élémentaires sur les sources de l'énergétique animale. La « science » confond 
cette fois Torganisme humain avec une simple automobile, dont la force motrice 
peut être indifféremment fournie par le pétrole, l'électricité ou l'alcool. On néglige 
même ce fait que dans rautomcibile l'emploi de res divers agents nécessite des 
mécanismes tout différents. Kt surtiMil ou ignore complètement que les processus 
d'assimilation et de désassiniilation, qui constituent le fond du métabolisme ani- 
mal, varient à l'infini avec la nature des cellules et des tissus, et la diversité de 
leur fonctionnement physiologique 

.'1. Nous verrous plus loin ce que .Metschnikoff entend par le mot u sensibilité ». 
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cylaire ne se révèle à nous par aucun acte de conscience ». Car 
telle est Tobtusité de celte conscience humaine, qu'elle est 
incapable de percevoir môme « les sensations particulières des 
spermies et des ovules » (209) ! 

C'est sur les qualités guerrières de ces chasseurs infatiga- 
bles que repose d'après là science le salut de Thumanité. Il ne 
s'agit pas d'ailleurs d'une simple chasse aux microbes : « Si je 
dis lutte, ce n'est pas par métaphore. 11 s'agit bel et bien d'une 
vraie bataille » (p. 312). Aussi la science imitant les sobriquets 
des Peaux-Rouges désigne-t-elle les leucocytes sous le nom 
sonore et très belliqueux de phayoct/tes. Ainsi baptisés, les 
globules blancs ne sont pas sf^ulemenl doués d'une sensibilité 
propre. « Ils ont une sorte d'odorat ou de goût qui leur permet 
de reconnaître la constitution du milieu qui les entoure. Selon 
l'impression ressentie ils s'approchent des corps qui les provo- 
quent, ou restent indifférents et môme s'en éloignent » (314). 
Munis d'une sensibilité extrôme, et dr sens aussi parfaits que 
Todorat et le goût, ces globuh's batailleurs possèdent encore la 
science militaire la plus parfaite. Outre leur faculté de recon- 
naître les ennemis dans l'obscurité, ils ont un système de mo- 
bilisation qui fonctionne à merveille. 

Leurs centres de mobilisation et les dépôts de leurs cadres se 
trouvent dans la moelle des os. Aussitôt que les phagocytes 
reconnaissent la présence des microbes qui nourrissent des des- 
seins homicides par infection, ils avisent par une sorte de télé- 
graphie sans fil tous leurs dépôts'. Aussitôt surgissent des 
millions de combattants encadrés par les vétérans réunis dans 
ces dépôts. Et comme les pha;^ocytes ont le goût militaire, 
et sentenll'odeur de la poudre dès leur âge le plus tendre, la 
moelle des os. par une production accélérée est à même d'en- 
voyer sur le champ de bataille des quantités inépuisables de 
jeunes guerriers instruits qui, sitôt arrivés sur les champs de 

1. D'après d*aiilre» exp«*rimentat(Mirs rolt»* «léfi'nse de l'orgjinisme s'opère selon 
la formule ancienne ubi irriUiiio, ihi nffluriis, simplement par la voi»* des nrrfs; 
mais la vraie a srienrc » ignore complètement le système nerveux et daigne à 
poine mentionner son i>xistcnc4> dans Tètodc de la nature humaine. Leur sensibilité 
est si inférieure à celle des globules blancs on des protozoaires! (Voir plus loin.) 
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bataille, se mettent à dévorer leurs ennemis. Aussi habiles tac- 
ticiens que stralégistes sagaces les phagocytes n'en font qu*unc 
bouchée, et le plus souvent la victoire leur est acquise. 

Mais, môme en temps de paix, quand l'organisme n'est pas 
menacé d'invasions étrangères, ces infatigables guerriers sont 
loin de s'adonner à l'oisiveté ; leur insatiable voracité les en 
empocherait d'ailleurs. Ils s'occupent alors d'absorber « les 
épanchements sanguins et les divers autres éléments qui pénè- 
trent dans les endroits où ils ne peuvent remplir aucun rôle 
u l ile » . En cas d'apoplexie « les phagocytes se réunissent autour du 
caillot sanguin et le dévorent avec les globules de sang qu'il 
renferme » (312). En un mol, en temps de paix, en bons gen- 
darmes comme les appelait Duclaux, ils maintiennent l'ordre à 
l'intérieur, ramassent les éléments vagabonds et ne reculent 
pas devant la mise à mort de leurs frères rouges égarés dans le 
caillot. 

Mais toute médaille a son revers. L'excès du militarisme est 
aussi dangereux aux individus qu'aux Etats. M. Metschnikoff 
remarque judicieusement que trop de militarisme amène la déca- 
dence des peuples; trop de phagocytes provoquent peu à peu 
la déchéance de l'organisme humain ! 11 y a deux grandes caté- 
gories de phagocytes : les petits, lee microphages, sont mobiles, 
« et les grands, tantôt mobiles, tantôt fixes », désignés sous 
le nom de macrophages. Ces macrophages se déguisent « tantôt 
sous forme d'une certaine catégorie de globules blancs du sang, 
de la lymphe et des exsudais, tantôt sous forme de cellules 
lixes du tissu conjonctif, de la rate, des ganglions lympha- 
tiques, etc. » (313). Les macrophages sédentaires forment une 
sorte d'armée territoriale. 

Malheureusement à la longue ces macrophages deviennent 
(le vrais prétoriens et manifestent la déplorable tendance à 
s'attaquer aux « éléments nobles» de l'organisme, affaiblis par 
l'âge et même à les devons*. 

La vieillesse et la mort de Ihonwie ne sont que les tristes 
conséquences de l'excès de V esprit inilitaire des macrophages. Et 
comme la science n'affirme rien sans preuves, M. Metschnikoff 
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reproduit h la page 316 une préparation de Técorce cérébrale 
d'une femme de 117 ans empruntée au D*" Marinesco, qu'il 
reconnaît être « une autorité pour tout ce qui touche le sys- 
tème nerveux ». Sur cette figure (13) on aperçoit une cellule 
nerveuse, dont les parties atrophiées sont remplacées par des 
cellules ordinaires. M. Marinesco déclare n'avoir jamais trouvé 
dans ses préparations traces de macrophages. Pour lui, « l'atro- 
phie sénile n'est donc pas la fonction de l'invasion de la cel- 
lule nerveuse par les phagocytes ». Mais la « science » qui 
connaît l'art des macrophages de se déguiser en cellules variées, 
même en cellules de tissu conjonctif, n'est pas dupe de ce 
déguisement. M. Metscunikoff n'hésite pas à affirmer que cette 
figui*e 13 représente bien des macrophages pris en flagrant 
délit de satisfaire leur voracité aux dépens « des éléments 
nobles ». 

Pour corroborer cette affirmation, il produit une seconde 
figure (46) représentant celle-ci, un cheveu en train de blan- 
chir. Cette figure est censée montrer des macrophages de l'arme 
des pigmeiitophages, en train d'enlever le pigment des che- 
veux, afin de le déposer dans la peau. Et voilà pourquoi les 
cheveux blanchissent ! Ces pigmentophages accomplissent ainsi 
de véritables travaux de gnomes de contes de fées. Leur tâche 
doit être bien lourde, surtout dans les cas de blanchissement 
subit des cheveux, par suite de violentes émotions; ils déplacent 
alors en quelques heures le pigment entier d'une chevelure abon- 
dante d'une personne encore jeune ! Exploit d'autant plus méri- 
toire de leur part, qu'en véritables gnomes ils accomplissent cette 
rude tâche dans un moment de « surexcitation » pour s'amuser, 
sans aucun but intéressé, puisqu'ils ne dévorent pas le pigment 
et se contentent de le déposer ailleurs. L'auteur ne dit pas si ces 
pigmentophages se chargent aussi de rapporter ce pigment de 
la peau, dans les cas où les cheveux imparfaitement blanchis 
reviennent à leur couleur normale. 11 garde aussi le silence sur 
l'endroit où les microphages déposent ce pigment chez les 
nègres dont les cheveux grisonnent. 

En réalité la figure 16 ne montre qu'un cheveu dont le pig- 
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ment se raréfie tout simplement. Elle n'est pas plus probante 
pour la voracité des macrophages que la figure précédente. Mais 
la science affirme que « chez les vieux animaux, tels que perro- 
quets et chiens, la phagocytose des cellules nerveuses peut être 
facilement constatée » (316). Force nous est donc de nous 
incliner. 

Comment combattre les funestes tendances des macrophages 
de s'attaquer aux « éléments nobles »? Comment éviter -la vieil- 
lesse et échapper à la mort violente^? « Notre grand désir de 
vivre est en contradiction avec les infirmités de la vieillesse et la 
brièveté de la vie. Cest là la plus grande désharmonie de la 
nature hunmine », déclare M. MErscuNiKOFF (332). 11 semble 
qu'il suffirait pour vaincre les visées démagogiques des macro- 
phages, « d'un côté, de renforcer les éléments les plus précieux 
de l'organisme, et de l'autre, d'affaiblir la tendance agressive 
des phagocytes » (320). 

Malheureusement l'auteur reconnaît « que ce problème nest 
pas résolu, mais que sa solution na rien d'impossible » (320). 
Avant tout, il avait tout naturellement pensé à inventer un 
sérum spécial à cet usage. Mais quoique « le principe de la 
préparation de ces sérums soit toujours la même », il a dû y 
renoncer. Alors il s'est souvenu à propos de sa thèse sur la 
nocivité du gros intestin, et surtout du « cœcum, cette par- 
tie du tube digestif qui renferme le plus de microbes ». Juste- 
ment « le contenu intestinal des perroquets », dont la longé- 
vité est proverbiale, « révèle une flore microbienne d'une 
extrême pauvreté. L'étude comparative des faits confirme donc 
pleinement cette hypothèse que la flore intestinale abondante, 
inutile pour la digestion^ ne sert qu'à raccourcir rexistence, grâce 
aux poisons microbiens qui affaiblissent les éléments nobles et 
renforcent les phagocytes » (331). 

Ainsi donc, quand il s'agit de détruire « les éléments nobles», 
rhostilité héréditaire entre les phagocytes et les microbes 



i. La sciiMirc siMilieiil qm» les hoiiniius nuMircnl tous d'une inorl violonte ; c'est 
encore un désavanla^'e qu'ils ont vis-à-vis des èlres inférieurs, même des éphé- 
mères qui, eux, meurent d'une mort naturelle. 
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s*apaise. Loin de se combattre ils font trêve et s'unissent contre 
l'ennemi commun. Les microbes se mettent à renforcer les 
microphages afin de pouvoir écraser plus sûrement la noblesse. 
Alliance peut-être d'une moralité douteuse de la part d'êtres 
aussi supérieurs, « doués d'une ùme immortelle », comme nous 
le verrons bientôt, mais si excusable par la longue fréquentation' 
de rhomme ! 

Pour combattre cette alliance il faudrait avant tout suppri- 
mer le gros intestin, véritable champ de culture pour les mi- 
crobes homicides. « L'homme guidé par la science exacte doit 
employer son activité pour tâcher d'aboutir à ce résultat. Malgré 
les grands progrès réalisés par la chinirgie, on ne peut pas 
penser à notre époque à éliminer le gros intestin à l'aide du 
bistouri. Peut-être un avenir lointain s'engagera-1-il dans cette 
voie. Mais pour le moment il est plus rationnel d'agir contre 
les microbes nuisibles qui peuplent notre gros intestin » (p. 332). 

Justement « un médecin alsacien, RiENST0CK,a établi... que ce 
sont certains microbes qui empêchent la putréfaction du lait. 
Ce sont notamment les microbes qui font aigrir le lait en trans- 
formant le sucre de lait en acide lactique » (333). 

D'autre part, « un médecin italien, Rovioni, buvait tous les 
jours un litre et demi de kéfir, c'est-à-dire du lait ayant subi 
les fermentations lactique et alcoolique. Il constata dans ses 
urines, déjà au bout de quelques jours, la disparition de Tindi- 
can... et une considérable diminution des éthers sulfoconju- 
gués (produits de cette putréfaction) en général. // est donc tout 
indiqué que pour diminuer ces intoxications lentes, qui affai- 
blissent la résistance de nos élénif*nts nohles et qui excitent les 
phagocyteSy d'introduire dans le rctjime alimentaire le kéfir ou, 
mieux encore, le lait a if/ri » (33 1\ 

Voilà donc a l'élixir d«^ vie » tout trouvé, dr beaucoup étant 
bien supérieur, à ce qu'allirme Mktscumkoff, à tous les autres 
« comme leSéro/comie, l'eau bénite de Saint-Clermain » autrefois 
proposés par ses prédécesseurs. A (in qu'il ne reste plus aucun 
doute sur l'infaillibilité et l'élixir de la vie créé par « la science* 
exacte » en se basant sur la pauvreté de la tlore microbienne 
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des perroquets et sur « Tétude de ces ouvrages, pleins d'espril 
scientifique (339) », Tauteur ajoule encore un argument irré- 
sistible destiné celui-ci à calmer les doutes de personnes aux- 
quelles les inconvénients et même les dangers de la fermen- 
tation lactique dans le tube digestif ne soni pas inconnus. 11 
'ajoute : « Nous connamons des personnes qui suivent ce régime 
et qui s* en trouvent bien » (336). 

c( La science exacte » ne se borne pas à nous assurer « à 
Taide du kélir ou, mieux encore, du lait aigri » une longé- 
vité de plusieurs siècles comme minimum. Elle promet en 
outre rimmortalité, sinon h l'homme, du moins à une certaine 
portion de son organisme. « On peut donc affirmer, preuves 
scientifiques en main, que dans notre corps il y a bien des élé- 
ments immortels, les ovules et les spermies. Comme ces cellules 
sont douées de vie propre et accusent ce^'taines facultés pst/- 
chiques, il devient possible de poser d'une façon sérieuse la 
thèse de ^immortalité de l'âme » (331). Poser une thèse, c'est 
pour les représentants de lu « science » la démontrer. 11 leur 
suffit pour cela de confondre « la sensibilité » avec « V irritabilités 
et de prendre cette dernière pour une « faculté psychique ». 
Deux pages suffisent à l'auteur pour nous démontrer que les 
« protozoaires, notamment les infusoires », « possèdent égale- 
ment une àme immortelle ». Kt « comme dans le corps humain, 
il existe également des cellules sexuelles qui sont immortelles, 
il y a lieu de se demander si elles possèdent également une 
àme immortelle ». La réponse de la science est affirmative : 
non seulement nos « cellules reproductrices », mais aussi les 
phagocytes possèdent une àme cellulaire immortelle « au môme 
titre que les protozoaires ». Malheureusement, ajoute la 
« science », « il est aussi vrai que ce fait n'implique nullement 
l'immortalité de notre àme consciente »... (352). Le sort ulté- 
rieur des Ames immortelles des protozoaires et des phagocytes, 
morts glorieusement sur les champs de bataille et celui des 
ovules et des spermies, restés célibataires, ne nous est pas 
révélé... 

Telle est la bactériologie destinée par un des maîtres de cette 
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science' à former la base de la médecine à la place de la physio- 
logie. Arrivée à son développement intégral, Tétude de la vie 
et des mœurs des microbes devrait rendre également inutile 
renseignement des autres branches de la médecine, comme 
Tanatomie, la pathologie, Tanatomie pathologique et même la 
thérapeutique, etc. Avec une provision de sérums variés et du 
« lait aigri » le premier venu pourrait avec avantage remplacer 
le médecin. Jusqu'ici Tart personnel du grand clinicien était 
considéré comme jouant dans le traitement souvent un rôle 
plus important encore que sa science. Mais du moment qu'on 
ne soigne plus le malade, mais la maladie, — cet art aussi 
devient une supcrfluilé... 

C'est II dessein que nous avons choisi pour notre démonstra- 
tion la théorie bactériologique la plus extrême, ayant bien soin 
de l'exprimer par les termes même de son représentant le plus 
autorisé. Par la hardiesse môme avec laquelle on nous l'offre 
comme le dernier mot de la « sci<mce », elle jouit d'une très 
grande vogue, et cela non seulement parmi les profanes qui n'en 
savent pas le premier mot. Sa séduction repose justement dans 
ringénue simplicité de sa doctrine principale et sur la sincérité 
indiscutable avec laquelle son auteur en tire toutes les consé- 
quences, sans crainte de tomber dans l'absurde. Elle n'en est 
que plus dangereuse... Heureusement la foi aveugle du monde 
médical dans la toute-puissanct» des bacilles et dans l'infaillibi- 
lité de leurs produits conmience a être fortement ébranlée. 
Quelques insuccès retentissants de ces produits lancés avec trop 
de fracas n'ont pas mamiué de provoquer un examen un peu 
plus rigoureux des bases expérimentales qui avaient provoqué 
les espérances exagérées de la première heure. Les données 
statistiques publiées ces dernières années sur les résultats obte- 
nus par l'application dos sérums, môme réputés les plus efii- 
caces, ont bien démontré que ces sérums sont à môme d'in- 
fluencer puissamment, dans l'un ou dans l'autre sens, la marche 

i. Au fond, cette nouvollo « science » n'est que la résurrection des anciennes 
croyances que notre corps était habité par des esprits méchants et des esprits 
bienfaisants, en lutte perpétuelle. Les premiers provoquaient les maladies, la vic- 
toire des derniers en assurait la guérisou! 
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de certaines maladies infectieuses, mais qu'il n'est pas encore 
permis de les considérer comme des panacées infaillibles. 

Des doutes aussi surgissent sur le véritable rôle que les ba- 
cilles jouent même dans Tétiologie de ces maladies. La possi- 
bilité de produire ces maladies chez des animaux par l'introduc- 
tion dans leur sang des cultures artificielles de bacilles 
aulorise-t-elle la conclusion absolue que Tinfection chez Thomme 
se produit de la même façon ? Ou autrement dit : la présence 
des bacilles et de leurs poisons suffit-elle pour provoquer chez 
Y homme sain les mômes processus morbides? Bien des obser- 
vations cliniques démontrent, au contraire, que pour que les 
microbes puissent exercer leur funeste action, un terrain de 
culture favorable doit déjà exister par suite de modifications 
pathologiques déterminées. 

Toutes ces circonstances ont pour ainsi dire imposé aux véri- 
tables maîtres de la science microbiologique Tobligation de 
modifier entii^rement la nature de leurs recherches. Au lieu 
d'inventer des sérums pour combattre la maladie déjà déclarée, 
ils dirigent leurs efforts sur l'élaboration de moyens préventifs 
capables d'empôcher la maladie de se produire. 

C'est ainsi qu'ils sont amenés à mettre au premier plan de 
leurs recherches Tétude de mesures prophylactiques, soit pour 
détruire les foyers mômes de la reproduction de ces parasites, 
soit pour préserver l'homme des agents intermédiaires de leur 
transmission et de leur pénétration. Comme en chirurgie, 
l'asepsie prime à présent l'antisepsie, la prophylaxie et Thygiône 
doivent tenir la première place dans la lutte de la médecine 
contre les maladies infectieuses. 

Aussi les laboratoires de bactériologie commencent-ils à se 
transformer en instituts d'hygiène publique*. Les brillants 
résultats obtenus dans cette voie en Allemagne, en Angleterre 
et ailleurs, malgré les conditions défavorables du climat et du 
sol démontrent d'une manière éclatante que grâce à cette évo- 
lution la bactériologie s'engage dans sa véritable voie scienti- 

1. La fabrication des sérums est abandonnée à l'industrie privée, sous la sur- 
veillance des personnes compétentes. 
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fique. Ainsi le dessèchement des marées et d'autres mesures 
d'assainissement de ce genre font pins pour combattre Tinfec- 
tion causée par les lièvres paludéennes, que les sérums inventés 
pour les guérir. L'amélioration hygiénique des habitations 
obtient des résultats autrement bienfaisants pour lutter contre 
la tuberculose que la tuberculine. 

L'intervention rationnelle des sérums dans les maladies 
d'origine microbienne ne pourra commencer que le jour où 
nous connaîtrons la véritable nature de l'action organique ou 
purement chimique que les poisons bacillaires exercent sur 
les processus pathologiques. Pour atteindre pareille connais- 
sance il n'existe qu'une seule voie, c'est celle que les pharma- 
cologistes emploient depuis un demi-siècle avec tant de succès 
dans leurs recherches sur l'action des médicaments : c'est 
l'élude de cette action à l'aide des méthodes d'expérimentation 
exacte de la physiologie et de la chimie physiologique. Une 
fois en possession des résultats précis de semblables recherches, 
le médecin pourra en appliquant le sérum faire des observa- 
tions réellement précieuses sur la manière dont ils intervien- 
nent dans la marche des maladies. 

Plusieurs laboratoires de physiologie expérimentale qui, à 
l'exemple de celui d'Ehrlich et de Pfeifîer, ont imprimé cette 
direction à leurs recherches bactériologiques, arriveront égale- 
ment toi ou tard à élucider le métabolisme des cellules et à 
fixer la nature e.xacte des échanges chimiques qui constituent ce 
qu'on appelle « la lutte pour la nourriture » entre les cellules. 
Ceci fait, on n'éprouvera plus de difficulté à fixer l'action exacte 
que les poisons microbiens peuvent exercer sur ce métabo- 
lisme aussi bien dans le traitement des maladies infectieuses 
que dans les immunisations. 

Mais même arrivée à un pareil développement la bactériolo- 
gie ne saurait prétendre à supplanter la jihysiologie comme 
base scientifique de la médecine. Les enthousiasies de la mi- 
crobiologie se sont trop empressés de généraliser leurs obser- 
vations sur quelques maladies infectieuses. Le fait d'avoir dé- 
couvert le bacille du charbon, de la tuberculose, de la fièvre 
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typhoïde et de la diphtérie, etc., ne prouve encore nullement 
que toutes les maladies auxquelles l'organisme humain ^p'sujet 
ont également une origine microbienne. 

Rien n'indique encore que d'autres maladies conl^gieuses 
comme la rage, la syphilis, etc., possèdent ou développent, elles 
aussi, des bacilles spéciales capables d'influencer leur marche. 
Tous les efforts faits jusqu'à présent pour constater la présence 
de microbes qu'on pouvait accuser de provoquer la fièvre 
aphteuse et les fièvres éruptives n'ont pas abouti non plus. Mais, 
même s'ils aboutissaient, il restera toujours un contingent au- 
trement considérable des maladies auxquelles les microbes res- 
tent entièrement étrangers. Toutes les maladies non contagieuses 
peuvent eoipso être placées dans cette catégorie. Plus haut nous 
avons (lit qu'il est encore prématuré de décider rigoureusement 
quel est le rôle exact des microbes déjà connus dans Vétiologie 
des maladies infectieuses. Par contre nous connaissons d'in- 
nombrables facteurs extérieurs et intérieurs susceptibles d'en- 
gendrer des maladies diverses, dont plusieurs très graves 
et même absolument mortelles. Les influences atmosphériques 
comme les variations barométriques, certaines directions du 
vent, les conditions électriques, la composition de l'air, les 
changements brusques de la température et bien d'autres fac- 
teurs encore inconnus, — jouent en effet dans la production 
des maladies un rôle bien plus considérable que tous les mi- 
crobes connus jusqu'à ce jour*. Môme les courants d'air et Thu- 
midilé, en agissant d'une cerlainc manière sur le corps humain, 
occupent dans l'étiologie des maladies une place supérieure à 
celle de bien des parasites étrangers. 

Un régime alimentaire défectueux, le surmenage physique 
et intellectuel, les dépressions psychiques provoquent un 
nombre infini d'altéralions pathologiques, pouvant ruiner la 
santé et mettre en danger la vie humaine. Point n'est besoin 



i. Le récent ouvrage excessivement intéressant du P»" Baelz consacré à ce genre 
(l'influences fait vivement regretter que, d«'vant l'envahissement ahurissant de la 
bactériologie, la i>atliologie expérimentale néglige presque entièrement l'étude de 
ces actions pathogènes. 
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non plas de recourir à l'intervention des macro- ou des micro- 
phages imaginaires pour expliquer la vieillesse et la mort, par 
suite des maladies des nerfs ou du cœur. 

On a également tort de vouloir généraliser le rôle pathologique 
des bacilles alin de pouvoir attribuer aux seuls globules blancs 
de dénominations diverses, le rôle exclusif des défenseurs de 
l'organisme humain contre les agents destructeurs. Môme en 
dehors des globules rongea du sang dont Tadaptivité * aux exi- 
gences multiples de l'organisme importe bien plus à la santé, le 
corps humain possède encore de nombreux organes merveilleu- 
sement outillés qui ont pour mission principale de le défendre 
et de le débarrasser des substances et des agents nocifs; citons 
comme exemples le foie et les reins, véritables laboratoires 
d'assainissement, de désinfection et d'élimination. Rappelons 
encore la série des glandes, comme les corps thyroïdes et les 
glandes surrénales, l'hypophyse, les glandes parothyroidiennes, 
la pinéale et d'autres qui, malgré leur exiguïté, jouent, grâce 
à leurs produits chimiques ou à leur rôle mécanique, un rôle si 
considérable dans la défense et l'entretien du système nerveux 
central, qui préside à la circulation et la nutrition (voir ch. iv. 

§5)- 

Certes, la mobilité et l'excitabilité extrêmes des globules 

blancs les rendent particulièrement aptes à subir certaines in- 
fluences chimiques ou chimiotaxiqucs qui, à l'occasion, débar- 
rassent le sang des poisons bacillaires. Mais il ressort de la 
nature même des choses qu'il ne peut s'agir dans ces cas que 
d'une fonction secondaire de ces globules, puisque l'introduction 
des parasites du dehors n'est {\\\ accidentelle. Leur destination 
constante est tout autre et d'une portée physiologique bien 
plus grande. Uien n'autorise par conséquent les bactériologistes 
à considérer l'antagonisme entre les leucocytes et les bacilles 
comme le facteur dominant de notre organisme qui seul décide 
de sa vie ou de sa mort. Encore moins justifiée est leur préten- 



1. Rappelons comme exemple les observations ivrentes, si instructives de Gatlk 
tor la multiplication de ces globules dans les liuutes régions. 

De Ctoîf. c 
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lion de vouloir remplacer par la microbiologie toute la science 
médicale plusieurs fois millénaire, qui dans le siècle dernier a 
reçu son orientation définitive par des hommes de génie comme 
BiCHAT, Johannes Muller, Virchow et Claude Bernard... 

L'avenir de la médecine dépend du maintien de cette orien- 
tation vers la physiologie. Tout retour vers Tancien empirisme 
sera funeste à la médecine, et, l'expérience de la dernière tren- 
taine d'années le prouve, non moins funeste aux médecins eux- 
mêmes. En France, comme en Allemagne et ailleurs, le relâ- 
chement des rapports entre la médecine et la physiologie a 
coïncidé avec un abaissement de l'autorité et du prestige des 
médecins ; seuts les empiriques et les charlatans de diverses es- 
pèces en ont tiré profil. Hien des symptômes indiquent, qu'en 
Allemagne au moins, on commence déjà à s'en rendre un compte 
exact. L'enseignement pratique de la physiologie y est devenu 
obligatoire ; d'autre part, les derniers Congrès de médecine 
interne ont été presque exclusivement consacrés aux problèmes 
de pathologie étudiés à Taide de la physiologie expérimentale. 
Symptôme particulièrement rassurant: la plupart de ces pro- 
blèmes concernait la pathologie et la thérapeutique des atTec- 
tions du cœur et des vaisseaux. En effet la physiologie de ces 
organes est actuellement à même de rendre à ces deux branches 
de la médecine des services aussi éclatants que l'optique phy- 
siologique en a rendu à l'ophthalmologie. 

Le développement de renseignement physiologique dans de 
vastes laboratoires richement dotés doit devenir également la 
première et la principale préoccupation des Facultés de méde- 
cine en France. Ce nest qu'à ce prix que la médecine et les 
jnédecins finançais sauront regagner leur ancienne place d'hon- 
neur. 

Pour des raisons qu'il serait trop long d'exposer ici, il est à 
désirer dans l'intérêt de la physiologie que les laboratoires de 
recherches pures soient transportés partout dans les Facultés des 
sciences. La séparation entre la physiologie et la médecine à 
ce point de vue aura de grands avantages pour les deux sciences. 
l^a principale raison en est que la physiologie, devenue une 
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science exacte, trouvera son cadre naturel parmi les sciences 
physiques et mathématiques*. 

H est presque impossible de s'adonner actuellement avec 
succès aux recherches de physiologie pure sans avoir préala- 
blement reçu une instruction intégrale dans ces dernières 
sciences. L'enseignement purement médical peut encore rendre 
service aux physiologistes, mais seulement au point de vue de 
l'indication de nouveaux problèmes à résoudre. La physiologie 
ne sera d'ailleurs pas la première science qui, parvenue à la ma- 
turité d'une science pure et d'une portée plus générale, se sé- 
pare do la médecine. Mais séparation ne veut pas dire rupture... 
IjCs recherches physiologiques gagneront en profondeur et en 
précision à être exécutées dans un milieu de sciences pures. 
De l'autre côté, les médecins qui ont reçu une instruction phy- 
siologique complète pourront s'adonner à l'élude de nombreux 
problèmes de pathologie, armés de pied en cape des méthodes 
précises de la physiologie expérimentale. Ce sera là leur meil- 
leure introduction à la médecine expérimentale rêvée par 
Claude Bernard. 

Paris, novembre 1904. 



i. C'est il y a une trentaine d'années que les avantages d'une pareille séparation 
nie sont apparus pour Ja première fois. Professeur de physiologie à la Fa«'ullé des 
sciences et à l'Académie médico-chirurgicale de Saint-Pétersbourg et y dirigeant 
deux laboratoires d'enseignement et de recherches, je fus vivement frappé par la 
différence de l'esprit scientifique, avec lequel les jeunes élèves travaillent dans les 
deux laboratoires. Pour l'instruction pratique en physiologie leur ardeur et appli- 
cation furent également grandes. Mais les élèves de la Faculté des sciences étaient 
bien plus aptes à apprécier les avantages d'une grande précision dans les recher- 
ches scientifiques et exécutaient ces dernières, non pas pour achever plus ou moins 
vite un travail qui pourrait leur servir de thèse, mais afin de se perfectionner 
eux-mêmes dans les différentes branches de physiologie. Mes meilleurs élèves de 
la Faculté des sciences, comme Tschirief et Pawlof, avaient ensuite comi>lété leurs 
études à l'Académie de médecine. La physiologie et la médecine s'en sont hien 
trouvées en gagnant deux maîtres éminents... 
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INTRODUCTION 



Parmi tous les organes vitaux, c'est au cœur qu'incombe la 
tâche mécanique la plus complexe et la plus difficile. Depuis les 
premiers jours de la vie embryonnaire et durant toute la vie, 
le cœur ne peut interrompre un seul instant sa besogne sans 
qu'immédiatement la mort ne s'ensuive. Chargé de distribuer 
le sang aux parties reculées et les plus infimes de l'organisme, 
le cœur doit, dans ce travail, se conformer à leurs besoins fonc- 
tionnels, aux heures consécutives de leur entrée en fonction ; il 
doit vaincre les résistances inattendues que les troubles fonc- 
tionnels de tel organe peuvent opposer inopinément au passage 
libre du sang, augmenter soudain la quantité de ce liquide dans 
tel autre, qui par suite de modifications accidentelles, en exige 
davantage, pour surmonter quelque influence nuisible à son acti- 
vité vitale, restreindre Tafflux sanguin dans un troisième, que 
quelque processus morbide met momentanément hors d'état de 
remplir utilement son rôle physiologique. 

Le cœur doit, en outre, régler la division de son travail sui- 
vant, d'une part, l'état de nutrition dans lequel se trouve son appa- 
reil musculaire, d'autre part, les difficultés et les obstacles que 
rencontre au moment donné l'écoulement du sang loin des cavi- 
tés cardiaques. S'il se produit quelque désordre dans son méca- 
De Cyo>. 1 
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nisme si complexe de pompe aspirante et foulante, il doit, sous 
peine de mort de Tindividu, y apporter un remède immédiat, et 
cela sans interrompre son fonctionnement. Chez Thomme adulte 
il doit se remplir et se vider environ de 115 à 120 mille fois en 
vingt-quatre heures, plus de 42000000 de fois dans le courant 
d'une année, plus de 4 milliards de fois pendant la vie d'un 
centenaire ! Le travail mécanique que le cœur humain, cette 
pompe minuscule à parois minces et délicates, est d'environ 200 
grammètres par chaque contraction, pendant les vingt-quatre 
heures d'environ 24000 kilogrammètres. 

Moins heureux que d'autres organes vitaux, comme, par 
exemple, l'appareil de la respiration ou celui de la digestion, 
le cœur ne peut obtenir aucun secours de l'intervention de notre 
volonté. Grùce aux muscles volontaires, nous pouvons modifier 
le rythme et la profondeur de la respiration, alléger ou exagé- 
rer le travail de ventilation do nos poumons. Nous pouvons, 
par des modifications quantitatives ou qualitatives, et môme par 
des abstinences prolongées, intervenir efficacement dans le jeu 
de nos appareils digestifs. Nul ou presque nul est le concours 
que notre volonté peut prêter au merveilleux mécanisme, qui, 
sans trêve, veille à l'entretien de la circulation sanguine. C'est 
à l'aide de ses propres ressources qu'il doit se tirer d'aflfaire 
chaque fois que notre ignorance ou notre imprudence lui impo- 
sent un surcroît de travail ou altèrent l'harmonie de son fonc- 
tionnement. 

Cette tâche complexe ne peut s'effectuer avec une perfection 
si extraordinaire que moyennant certains appareils automatiques 
qui règlent les mouvements cardiaques, en influencent et en 
modifient le rythme selon les besoins du moment, enfin, divi- 
sent le travail du cœur dans les conditions les plus favorables, 
tant pour la dépense de ses propres forces que pour la distribu- 
tion la plus économique et la plus efficace du sang dans les 
divers organes ; le cœur doit donc être en communication rapide 
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avec toutes les parties du corps. Mais ce n^est pas seulement le 
rythme, c'est-à-dire la fréquence des contractions du cœur, c'est 
aussi la force de ses contractions qui nécessite un réglage con- 
tinuel. Notre volonté ne pouvant intervenir d'aucune manière 
dans cette opération, c'est encore à l'aide d'appareils automa^ 
tiques qu'elle doit s'accomplir. Le travail mécanique exécuté 
par le cœur étant considérable et incessant, son approvisionne- 
ment en matériel nécessaire pour la production des forces 
motrices doit être maintenu par des appareils régulateurs d'une 
perfection absolue. L'entretien de tous ces appareils automa- 
tiques particulièrement délicats exige à son tour des soins con- 
stants et bien appropriés. 

Les cellules ganglionnaires sont distribuées dans les différentes 
parties du cœur et reliées entre elles par d'abondants filets ner- 
veux qui le rattachent d'une part à la moelle épinière et au 
cerveau, et, par leur intermédiaire, aux nerfs sensibles du corps 
entier, d'autre part au système du grand sympathique et à ses 
multiples ganglions qui forment ainsi des centres nerveux sup- 
plémentaires. De leur côté, les artères et veines coronaires sont 
également munies d'un système nerveux particulier, destiné à 
régler d'une manière efficace la circulation du sang dans le 
muscle cardiaque. Enfin, un système de glandes régulatrices de 
la circulation et de la nutrition (Cyon) (thyroïdes, hypophyses, 
capsules surrénales, etc.) outre son puissant concours à la dis- 
tribution du sang dans les parties particulièrement délicates de 
l'organisme, produit encore des substances chimiques destinées 
à entretenir en bon état de fonctionnement ce système nerveux 
ganglionnaire si complexe. Ces glandes règlent selon les besoins 
du moment leur excitabilité et le degré de leur excitation. 

Chez les vertébrés supérieurs le système nerveux qui régit 
les fonctions du cœur possède diverses origines ; une partie de 
ce système se trouve dans les parois mêmes du cœ.ur, une autre 
provient du système central : cerveau et moelle épinière ; une 
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troisième, du système ganglionnaire du grand sympathique. 
Chaque partie de ce système pris dans son ensemble est com- 
posée de cellules ganglionnaires et de fibres nerveuses. La 
coopération harmonieuse de ces trois parties assure seule le 
fonctionnement normal du cœur chez les vertébrés supérieurs 
adultes. La mise hors fonction de Tune d'elles ne supprime 
pas nécessairement les contractions cardiaques, mais celles-ci 
cessent de s'opérer dans les conditions indispensables pour que 
le cœur puisse remplir normalement son rôle physiologique. 



CHAPITRE PREMIER 
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. — Aperçi! anatomiijue. 



ettysti^niR ganglionnaire du cœur se trouve dans ses diverses 
ies dispos»'- par groupes, en ganglions. Les premiers gan- 
F te d(îcoiiverls par Remak (1) en 1841 dans le cœur de veau 
lUilu^s dans le sinus veineux; ils sont parliculii^rement 
Ifireux sur la limite de ce sinus, làoii il lonclie les oreillettes, 
second gronpe de cellules ganglionnaires, dt^couvert par 
wi6(2)cn J8i8, chez la grenouille, a sou sif-gc dans la cloison 
oreillettes. Un troisième, les ganglions auriculo-ventrieu- 
!sdeBii>DEB(3), — sur la base de cette cloison et dans la paroi 
'orifice aurîcnlo-ventriculaire et dans la partie supérieure du 
Iricule. Los recherches uili'-rieures de L. Gf-blich (t), 
trrA(.'i;, St.hweigoer-Seidel (6), Dor.iEL [7, Dociel etTuMAN- 
(8) ont établi que des cellules ganglionnaires se rencon- 
t dans toutes les parties du c<T>ur jusqu'à, la limite du 
ïième tiers du ventricule. Elles sont tr^s nombreuses dans 
Brlie suptirieure du ventricule et deviennent plus rares dans 
iefiond fiers; leur présence n'a pas pu Jusqu'il présent être 
statt'e dans le troisième tiers. Seul FR1EDLA^DE^^ (il) avait 
lendu qu'on les trouvait dans toute fraction du muscle car- 
]iie, affirmation démentie par les recherches bien plus minu- 
iBos des autres auteurs. Ijes cellules ganglionnaires du ven- 
ule sont placées pour la plupart fi la périphérie, entre le 
iearde et la substance musculaire proprement dite ; elles 
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sont plus rares dans le muscle lui-même. Schweigger-Seidel (6) 
a signalé, par contre, dans le muscle ventriculaire des mammi- 
fères, de nombreux réseaux nerveux possédant des noyaux {Ker- 

m 

nanschwellungen) ; ces réseaux nerveux existent dans toutes les 
parties du ventricule. 

La structure intérieure de ces cellules ganglionnaires a été 
étudiée par Remak, Ludwig, Bidder et plus récemment par 
Ranvier (10), chez lequel on trouve une étude complète des 
questions histologiques et physiologiques se rattachant à la 
nature des ganghons du cœur. D'après Ranvier, toutes les cel- 
lules du sinus sont à fibres spirales; ces libres sont, ainsi que 
les fibres droites, de structure nerveuse. Dans les ganglions de 
RiDDER, Ranvier trouve <* outre les cellules nerveuses à fibres 
spirales qui sont appendues à leur pourtour » dans leur inté- 
rieur, au milieu même des fibres nerveuses, d'autres cellules 
différentes des premières. Il suppose que la fibre spirale manque 
à ces dernières. 

Les nerfs qui se rendent au cœur ont deux origines : la pneu- 
mogaslrique et le grand sympathique. On a minutieusement 
étudié leur distribution dans les parois du cœur ainsi que leurs 
rapports avec les cellules ganglionnaires. On a surtout cherché 
k établir le caractère des fibres nerveuses du cœur d'après leur 
origine. Mais le pneumogastrique recevant déjà à sa sortie du 
crâne des filets sympathiques, il est très difficile de départager 
exactement dans le cœur même les fibres nerveuses suivant 
leur provenance. 

Les terminaisons des fibres nerveuses dans le muscle car- 

« 

diaque ont fait l'objet des recherches de Schweigger-Seidel (6), 
Langerhans (il), Gerlacu et Ranvier. Nous devons renvoyer à 
leurs travaux pour les détails de ces terminaisons. 

La distribution des nerfs cardiaques chez Thomme a été très 
soigneusement étudiée par \Vignal(12). Voici en quels termes 
il expose leurs embranchements: 

(( Les branches des plexus coronaires émettent, même dans 
les portions supérieures, un grand nombre de rameaux qui 
pénètrent de suite en dessus du péricarde viscéral et ceux-ci en 
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se divisant de nouveau et en s'anatomosani avec des rameaux 
voisins, forment, en dessous de celui-ci, un plexus à mailles 
allongées, qui envoie dans les plans musculaires un nombre 
considérable de petites branches. Dans le tiers supérieur de ce 
plexus, principalement dans les petites branches, on rencontre, 
outre les ganglions superficiels déjà décrits par Remak, un 
nombre considérable d'autres plus petits qui deviennent de 
moins en moins abondants à mesure que Ton s approche de la 
pointe du cœur, et qui disparaissent presque totalement, envi- 
ron au point de naissance du deuxième tiers du ventricule. J'ai 
dit presque totalement, caries nerfs proches des gros vaisseaux 
portent des ganglions sur toute la moitié supérieure du ventri- 
cule [loc. cit,, p. 926). » 

Avant d'aborder Texposé des nombreuses études expérimen- 
tales faites sur les ganglions du cœur, nous croyons utile de 
reproduire ici les dispositions anatomiques des trois centres 
ganglionnaires, celui de Remak, de Ludwiget de Bidder. Cette 
disposition est empruntée aux recherches récentes de F.-B. 
Hoffmann (13) sur les systèmes nerveux intracardiaques. 

A cette disposition anatomique des nerfs cardiaques et de 
leurs ganglions nous allons ajouter une seconde figure, qui 
représente les filets nerveux intramusculaires dans un faisceau 
de Tauricule gauche ; c'est le filet terminal des derniers embran- 
chements du plexus cardiaque. Hoffmann, d'accord en cela 
avec Ranvier, admet que ces ramifications finissent en filets, 
et non en terminaisons libres entre les fibres musculaires. Ceci 
n'exclut nullement la possibilité pour certaines fibres nervei^ses 
de se détacher de ces filets terminaux et de pénétrer directement 
dans les cellules musculaires. D'après certaines recherches 
histologiqueson doit même admettre que chaque cellule muscu- 
laire reçoit des fibres nerveuses de plusieurs ramifications; 
ainsi chaque fibre pourrait innerver plusieurs cellules muscu- 
laires. 

On doit pourtant reconnaître que malgré l'excellence des 
méthodes de coloration employées dans ces études histologiques, 
bien des points qui concernent les relations entre les fibres 



1-1 les cellules miisfii!nirps reslent encore obscurs. Il 
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serait ilonc prt'ninliiri? de vouloir Ijrer de res ^-lucles des conclu 
aioDS physiologiques précisée et déliiitlives. 
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§2. 
Expériences de Sïannius, Bidder et autres sur les nerfs et 

LES ganglions INTRACARDIAQUES. 

IjH, découverte des ganglions dans le cœur par Këmak, Ltowir. 
et BiDDER donna bientôt lieu à des recherches destinées à élu- 
cider leur rôle physiologique. Le premier, Volkmann (14} émit 
nettement l'opinion que Tautomatisme du cœur dépend <ie son 
système ganglionnaire; il donna même une théorie assez com- 
plète du fonctionnement du système nerveux intracardiaque. 
Les expériences les plus remarquables faites sur le cœur de la 
grenouille, expériences restées classiques par la précision de 
leur exécution ainsi que par Timportancê de leurs résultats, 
appartiennent à Stannius. Il les eflTectua en liant différentes 
parties du cœur avec des fils de soie. Parmi les nombreuses 
ligatures de Stannius, les suivantes sont les plus importantes: 1) 
Une ligature, placée exactement au point où le sinus veineux 
débouche dans Toreillette, arrête immédiatement le cœur dans 
une diastole prolongée. Les trois veines caves, ainsi que le sinus 
veineux, continuent à se contracter selon le môme rythme 
qu'avant la ligature 2). Si, pendant cet arrêt du cœur, on applique 
à la limite du ventricule et des oreillettes une ligature qui 
embrasse en même temps le bulbe artériel, le ventricule com- 
mence à se contracter, tandis que les oreillettes restent en repos. 
Souvent le bulbe artériel se met aussi à battre; ses battements 
sont plus fréquents que ceux du ventricule. 

Pendant que le cœur est arrêté par la ligature appliquée à la 
limite du sinus veineux et des oreillettes, une excitation élec- 
trique ou mécanique de diverses parties du cœur peut provo- 
quer quelques contractions, tantôt des oreillettes,.tantôt du ven- 
tricule ; ces contractions sont irrégulières et rarement isochrones. 
La ligature du sinus veineux au-dessus de la limite indiquée 
n'arrête pas les pulsations cardiaques ; mais le nombre des bat- 
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temenis des veines caves cesse d'être égal à celui des battements 
du cœur: ces derniers sont moins fréquents. 

Les expériences de Stannius furent exécutées peu après la 
découverte des ganglions de Remar et de Ludwig. Il est donc 
tout naturel qu'il en ait attribué les effets à des excitations et 
à des séparations de ces ganglions produites par les ligatures. 
Voici comment on essaya d'expliquer les faits que nous venons 
de relater. Le ganglion de Remar est un centre excitateur qui 
provoque les mouvements automatiques du cœur: la ligature 
du sinus, en la séparant du reste du cœur, doit suspendre ces 
mouvemedts. Les ganglions des ventricules possèdent aussi, il 
est vrai, des propriétés excitatrices, mais seuls ils ne sont pas 
à môme de vaincre les effets inhibitoires des ganglions modéra- 
teurs situés dans la cloison inter-auriculaire : c'est pourquoi, 
aussitôt que la seconde ligature sépare le ventricule des oreil- 
lettes, il recommence ses contractions. Stannils laisse indécise 
la question de savoir quel est Teffet de la ligature elle-même 
sur les ganglions modérateurs, si elle provoque une excitation 
particulière de ces ganglions ou si leur excitation normale suffit 
à elle seule pour paralyser l'action des ganglions du ventricule. 
Son expérience avec la ligature des pneumogastriques à de 
différentes hauteurs de son parcours extra et intracardiaque 
lui a pourtant montré qu'elle est impuissante à provoquer une 
excitation prolongée. 

Presque en même temps que les expériences de Stannius, 
furent publiées sur le même sujet celles de Bidder (16). Ce phy- 
siologiste, ayant constaté que l'excitation mécanique du ventri- 
cule produit une pulsation pendant l'arrêt provoqué par l'exci- 
tation du pneumogastrique, attribue aux ganglions, découverts 
par lui à la base du ventricule, la faculté de produire des con- 
tractions uniquement par voie réflexe : ils n'auraient donc 
aucune puissance automatique. Ce pouvoir n'appartiendrait 
qu'aux cellules ganglionnaires des auriculeset du sinus veineux. 
Ces dernières seraient par conséquent les seules susceptibles 
d'être influencées par l'excitation des pneumogastriques. 

Déjà Stannius avait observé que l'arrêt du cœur provoqué par 
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la première ligature n'est pas définitif; qne tôt oit lai-d la partie 
du cœur séparée du sinus veiueux recouvre son aclivilfî 
rythmique. BEiot^Muin (17} est parti de cette observation pour 
attribuer l'arrftt uniquement ft l't'xcîtation des cellnlea modéra- 
trices pur la ligature et nullement au retranchement des centres 
excitateurs du mouvement rythmique. Que le mécanisme des 
centres mod^-rateurs puisse èlre mis en excitation par lu section 
ou ta ligature, cela ne fait pas doute. Dès 1849, Ludwii; et 
UoFFA [IRl avaient démontré la possibilité d'exciterdircclement 
les nerfs delà cloison inter-auriculaire et de produire ainsi des 
an-t'ls de cœur. Cette possibilité, reconnue de nouveau par 
EcKiiABD (19), en 1876. Hanvikr (10, p. 1SI et suivantes), en 
1877 et DoGiKi. (20), en 1890, l'ont conlirmée par l'emploi d'exci- 
tations électriques cl mécaniques. Si, quand on fuît usage des 
excitations électriques, on obtient souvent larrét qu ime fois 
l'excilation terminée, cela proviendrait de ce que l'excitation 
directe par les forts courants électriques empêche l'action des 
nerfs înhibitoires de se mafliFestPr. Qeidenh.\ik pouvait donc, 
avec une apparence do raison, attribuer l'arrôl du cœur pendant 
lapromiÈre ligature de Stanmcsù une excitation des nerfs modé- 
rateurs. Celle conclusion n'avait que le tort d'ôlre exclusive et 
de ne pas tenir compte de i'eiïot que In séparation du ganglion 
de Rkmak du reste du cieur devail nécessairement exercer sur 
son arrél. Aussi l'explication donnée par Ludwig (21) est-elle 
plus exacte: la ligature de Stanmus arrêterait les contractions 
du co'ur aussi bien par l'excitation des pneumogastriques que 
paria séparation du cœur du sinus veineux. 

Parmi les expériences de Hkidenhais lui-même, il s'en trouve 
une indiquanl de fai,'OQ lr(<s claire que l'éloignement du sinus 
veineux — comme centre excitateur principal — a sa pari dans 
l'arrêt du ventricule. En effet, il a démontré que la ligature du 
sillon auriculo-ventriculairc peut exciter le ganglion de Bidder 
cl pravoqucr une série de pulsations rythmiques du ventricule. 
OoL-ra (22) a ensuite conlîrmé ce fait en monirani qu'il suffit de 
dénouer la ligature pour mettre immédiatemeni lin aux pulsa- 
tions. 11 est donc évident que la seconde ligature de Stannrts 
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rétablit les contractions cardiaques, non seiilumeni parce qu'elle 
suspend l'aclion des centres modérateurs el inhibitoires dit 
cœur, mois aussi parce qu'elle est ellc-ra^mo une cause d'exci- 
tation pour le ganglion de Uioor.». Elle remplace donc en partie 
l'escitalion automatique provenant normalement du ganglion 
de Hbmak. felranchiî par la prcraii-re ligature de Stannilb. Golti, 
aiin de s'assurer que la reprise des contractions du cœur n'était 
pas due à son excitation par l'air ambiant, exécuta ses expi5- 
riences sous l'Iiuile. Dans ce cas, l'enlèvement de la seconde 
ligature de Sïanmus empCcbu eH'ecti veinent telle reprise. Mais, 
comme l'enlèvcmenl de la première ligature ne parvenait pas à 
l'établir les contractions cardiaques, Goltz en conclut que leur 
arrôt avait pour cause non une excitation des nerfs modérateurs, 
mais la séparation du reste du cœur du sinus veineux, dette 
dernière conclusion est aussi exclusive que celle de Heiueniialn 
dans le seus opposé. Il est hors de doute que la partie auriculu- 
ventriculaire séparée du sinus est privée par ce fait des excita- 
tions initiales qui proviennent du ganglion de Remak, point de 
départ des contractions du cœur. Mais cela n'empêche nulle- 
ment que l'excitation des nerfs ou des ganglions modérateurs 
ne contribue à cet arrCl. Il n'est nullement indispensable que 
celle dernière excitation soit causée par la première ligature 
de Stannils elle-même. D'ailleurs, il ne sérail pas admissible 
que la simple ligature produisît un arrêt aussi prolongé (trois 
quarts d'beure et plus). Mais les excitations normales physiolo- 
giques de ces centres continuant à s'exercer, il est tout naturel 
que le ganglion de Bidder , privé du concours de celui de Ke.uak, 
ne parvienne pas à vaincre les résistances provenant de ces centres: 
de là Cftrrét. La seconde ligature de Stasnius débarrasse le gan- 
glion de tiiDDËR des entraves apportées par les centres modéra- 
teurs et le ventricule recommence h se contracter, tandis que 
tes auricules continuent à être immobilisées par l'action des 
centres modérateurs situés dans leurs cloisons. 

Ce n'est qu'ainsi que tous les faits en apparence contradic- 
toires observés par les divers expérimentateurs trouvent leur 
explication la plus simple. Celte manière de voir n'est nulle- 
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ment inconciliable avec Tobservation de Klug (23), qu'après la 
section des pneumogastriques et leur dégénérescence, manifestée 
par Tinefficacité de leur excitation électrique, la première liga- 
ture de Stanxius est encore à même de produire larrèt du 
coeur. Outre que la dégénérescence des fibres inhibitoires des 
pneumogastriques n'implique nullement la mise hors fonction 
des centres modérateurs du cœur, il reste entendu que la sépa- 
ration du sinus veineux prive le reste du cœur de l'excitation 
initiale de ses mouvements, dont le ganglion de Remak est le 
point de départ. 



§3. 

Recherches de Cvon sur le cœcr Dt: grenouilles séparé du corps 
et dont les propriétés vitales sont maintenues par une cir- 
culation ARTIFICIELLE. 

Un notable progrès dans Tétudo des phénomènes de Stannius 
fut accompli par les observations faites sur des cœurs de gre- 
nouilles séparés du corps, mais maintenus par une circulation 
artificielle dans les conditions se rapprochant le plus possible 
de celles où le travail cardiaque s'opère normalement. Ludwig 
et Cyon furent les créateurs de cette mélhode appliquée depuis 
avec un égal succès aux autres organes du corps. Cyon en 
fit la première application au cœur de la grenouille en 1863. 
Séparé du corps, le cœur intégral fut mis en communication 
avec un système de tuya\ix en verre, qui lui permettait de rece- 
voir le liquide destiné à la nutrition (le sérum de lapin) par la 
veine cave et de le renvoyer ensuite dans Taorte par sa propre 
contraction. Un embranchement de (^e système de tuyaux met- 
tait le cœur en communication avec un mauomètre à mercure 
qui enregistrait ses mouvements selon la méthode usuelle. 

Depuis 1865 la méthode décrite a subi des modifications 
notables aussi bien au point de vue d'enregistrement des batte- 
ments du cœur que du choix du liquide nutritif. Parmi les 
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cylindrp rempli d'une solution saline, el inscrivitienl les ôacîlla- 
lions du volume de ce liquide provoquiîes par les coulraclions 
cardisques. Mabev avait on iSli remplace^ dana cei appareil la 
solution saline par l'air; renr('j;istrement des oseillalions se fait 
dans ce cas fi l'aiik-d'un (aiiibour â air. L'emploi simultané du 
manomètre de (Ivon avec un appareil dans le genre de celui 
lit' FicK-itLASius (comme par exemple le pislon-recorder de 
Williams) permet d'enregistrer en mi>nie temps les oscillations 
de la pression cardiaque et celles du volume du camr. 

Newell-Mahtik, Langkmk>hfp el leurs élèves ont réussi ô appli- 
quer celle méthode de la circulation arliricicllc à l'i^lude du 
cœur des raamrair<>rcs séparé du corps; le plus souvent on se 
sert dans ces cas de plusieurs appareils enrej^nstreurs appliqués 
simultanément. 

tjette méthode de la circulation ;irliliiii'l|i' iniroduileen physio- 
logie depuis une quarantaine d'années a acquis une importance 
capitale dans les recherches expérimentales modernes. On l'a 
appliquée également aux autres organes, aux poumons (Ludwiu 
et Schmidt], aux reins ^Mcller) au foie (Cvon, Schrieui^h), à la 
résurrection des fonctions du cerveau (Cïonj, etc. Récemment, 
Cyon a employé cette méthode avec succès pour entretenir 
simultanément des circulations artificielles dans le cirur réuni 
aux poumons, et dans le cerveau. Ces circulations étant indé- 
pendantes l'une de l'autre, cette méthode permit d'étudier, par 
exemple, simultanément l'action de deux poisons cardiaques 
dilTérenls, dont un agirait sur les centres cérébraux des nerfs 
du cœur et l'autre sur les centres périphériques. 

Nous revenons plus loin sur les importants résultiils obtenus 
à l'aide de cette dernîi^re méthode, qui ont une grande portée 
pour l'interprétation du mode de fonctionnement des nerfs du 
cœur. Résumons d'abord ici les principaux faits qui concernent 
l'action des variations de température sur le système nerveux 
inlracardîaque. 



SYSTÈME NERVEUX INTRACARDIAQUE 17 



§ 4. 
L'action des variations de température sur le système nerveux 

INTRACARDIAQUE, d'aPRÈS LES RECHERCHES DE CyON (24). 

Les effets de pareilles variations de température diffèrent selon 
qu'elles sont ascendantes ou descendantes, brusques ou lentes. 
Ces variations agissent différemment, mais avec une régularité 
parfaite, sur les diverses parties du système nerveux intracar- 
diaque; en outre, dans les limites de i® à + 37^, certaines tempé- 
ratures sont tout particulièrement favorables au développe- 
ment des forces excitatrices de ce système nerveux, comme à 
celui des forces motrices des muscles. En somme, les recherches 
minutieuses de Cyon ont établi la diversité des centres nerveux 
ganglionnaires situés dans le cœur de la grenouille, diversité 
dans leur manière detre influencés non seulement par les varia- 
tions de la température, mais aussi par des excitations élec- 
triques. Ainsi, par exemple, Cyon observa que l'excitation du 
sinus veineux, qui d'ordinaire provoque un arrêt diastolique du 
cœur, produisait, au contraire, un véritable tétanos ou une con- 
traction tétanique de cet organe, une fois qu'il se trouvait dans 
l'état de repos déterminé par l'élévation de la température. 

L'excitabilité de l'appareil régulateur dont le fonctionnement 
permet la contraction i*ythmique du ccrur, c'est-à-dire la distri- 
bution régulière des excitations, est entièrement abolie quand 
la température du cœur de la grenouille est arrivée à H-37°-40**. 
L'arrêt du cœur est-il dû à un abaissement de la températun», 
l'excitation du même sinus n'est à même de provoquer qu'une 
seule contraction cardiaque. 

Une brusque variation de la température de 20"* à 40"* donne 
lieu à une forte irritation des terminaisons des pneumogastriques 
dans le cœur. Cela fut démontré non seulement par le ralentis- 
sement et la forme des puksations spéciales dues à cette excita- 
tion, mais aussi par le fait qu'en introduisant dans le sérum 
De Cyon. 2 
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des Hosos do curare siiilisanles pour paralyser leurs terminai- 
sons cardiaques, on annulait fetTet excitant des brusques varia- 
tions de température. Les expériences ultérieures de Cyon (25) 
sur d(*s animaux à sang chaud ont démontré que les brusques 
élévations de la température afçissent identiquement sur les 
centres des pneiimot/astriq lies situés dans le cerveau. 

L'action, que les variations de la température exercent sur 
Tamplitude et l'énergie des contraclions cardiaques, offre le 
plus grand intérêt. Nous citerons textuellement les indications 
de Cyon : 

« Des observations faites au cours de mes expériences on 
peut déduire une loi unique. Si l'on décrit sur Taxe de Tabcisse 
qui correspond aux variations de la température, une courbe 
de Tamplilude des contractions, il en résulte un maximum et 
deux minima. Ces derniers correspondent à la première et à la 
derni(>re limites de la température, à celles, par conséquent, qui 
amènent un arrêt du cœur. La courbe monte rapidement à partir 
du minimum de la température inférieure^ de sorte que, déjà à 
quelques degrés au-dessus de 0, elle atteint, ou peu s'en faut, 
le maximum ; elle se maintient à cette hauteur jusqu'à 15** à 19® 
environ. Il est rare qu'elle commence à baisser déjà avant, 
vers 10® par exemple. A partir de 20®, elle baisse ensuite sans 
discontinuer, juKsqu'au minimum provoqué par la température 
extrême supérieure, 37® à 40®. » 

Un autre phénomène observé [)ar Cyon mérite d'être relevé. 
Lorsque le ccpur s'approche de cet extrême degré supérieur de 
chaleur (vers -f- 37), il continue encore à se contracter, mais il ne 
parvi(»nt plus à projeter le sang dans le manomètre. Ses con- 
tractions cardiaques ont la forme péristaltique et se propagent 
dans la direction de la base du ventricule vers la pointe du 

CUMU*. 

Nous avons déjà indiqué qu'en général il résulte des obser- 
vations de Cyon que la fréquence des contractions cardiaques 
augmente avec la température, tandis que leur amplitude 
diminue. 

Mais, quand on étudie plus en détail la courbe des énergies 
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partir de (1° jusqu'il «ne cerlaino limite <\o. température, il vu 
augmptilaliun fie frL'queucc, lundis que l'amplitudo de la con- 
traction reste invariable. II y a donc, dans ces limites, indépen- 
dance absoliiu entre ces deux fonctions, Quand la température 
continue à augmenter, la fréquence augmente aussi, maïs une 
diminution d'amplitude dans les contractions commence à se 
manifester, jusqu'à ce que le maximum de la fréquence soit 
atteint. Quand lu tenipéralure à laquelle les contractions car- 
diaques atteignent ce maximum de fréquences est dépassée, on 
voit alors lu fréquence diminuer simultanément avec l'amplt- 
lurle, jusqu'à ce qu'elles deviennent nulles, Tune et l'antre. 

Quant & la forme de la contraction cardiaque, Cïun a observé 
qu'elle varie dans le mOme cœur avec les variations de tempé- 
rature. Les graphiques de la fiyure 4 démontrent que simulta- 
nément avec l'abaissement de la température, les parties ascen- 
dante et descendante de la courbe s'allouf^ent de plus en plus. 
Les observations de Cton sur la durée des systoles simples 
moutrent que dans les limites de f)" jusqu'à 18°, /n somme de ta 
durée des sf/afo/r» se maintient à peu près invariable dans t'unilé 
de. temps, Idiidis que lo durée de chaque systole isolée augmente 
à mesure que leur nombre devient moins fréquent daim la même 
unité de temps, et cela dans uue proportion déterminée. 

Lorsque la température monte de 18* à 34°, la somme de la 
durée totale des systoles diminue le plus souvent avec l'augmen- 
tation de la température, de sorte que la durée de toutes les 
systoles réunies pendant l'unité de temps n'atteint plus à 34° 
que la moitié de leur durée avant \fi". La durée de chaque 
systole est donc, dans ces cas, dimirmée de moitié, tandis que 
le nombre de conlraclions avait doublé pendant la même unité 
de temps. 

Les observations de Cvo\ sur les variations du travail du 
cœur avec les variations de la température ne sont pas moins 
instrUL^tives. Il conclut, " que ce n'est qu'à un degré de tempé- 
rature moyenne bien déterminé, que le cœur agît le plus eftica- 
cément sur la circulation du sang. Son action est moindi'e par 
une température moins élevée que pur celti' température 
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presque moyonne; la Wqupnce des contractions diminue pon- 
dant le refroidissemcDl. en mâme temps que leurs auipliliidos 
aiiffinenlent. De même, l'effet utile des contractions pimdanl 
ri''li5vjition de la leinpératurc ne peut pas devenir plus considi^-- 
rable, étant donné que, si la fréquence des rontraclions augmente, 
leur t-lendue diminue en nn^me leuips. Daprf's les calculs que 
j'ai pu établir dans le courani de mes observai ions, j'ai constati! 
que le uiHximuni du travail d'un cn-ur de grenouille se trouve 
enlre + iS' et + 26\ .. 

Au cours do ces expériences, Cïon avait déterminé également 
le laps de temps que le cieursoumîs à des températures diverses 
emploie pour arriver par le systole au maximum de sa contrac- 
tion. En multipliant ta durée des systoles par le nombre des 
contraclions accomplies en uno minute, il avait aussi obtenu 
des indications sur l'activité du creursons l'induence de diverses 
températures. /,/■ résiiHat surprfiiant de ces viensuraliuns était 
qu'entre -f- 18" in durée des systoles dans l'unité de temps était 
presque toujours la même. Autrement dit, la durée des si/stoles 
aufjmeute dans la m^me proportion i/ue la fréquence des pulsa- 
tions diminue . Ce n'est qu'entre 18° el 34° (il s'agissait du ctpur 
d'animaux à san^ froid) que la durée des systoles diminue plus 
rapiilement que n'augmente la fréquence des battemeuls. En 
d'autres termes, la somme des périodes d'activité dît cœur reste tou- 
jours la même, quelle que soit la rapidité de ses battements. C'est 
celte loi de la constance ries périodes d'acli vile du cœur, loi, qu'Ex- 
GELHANN avait, une quinzaine d'années plus tard, formulée comme 
" conservation de la période de l'excitation physiologi(|ue ». 

Cyon exécuta aussi des mensurations analogues sur te travail 
accompli par le cirur dans une unité de temps sous l'inlluence 
de températures diverses. // se trouva que le maximum de tra- 
vail i^tait fourni par le cœur d'une grenouille [maintenu en par- 
fait état de nutrition par le sérum] également à des tempéra- 
tures comprises entre 18° et 26°. L'augmentation de l'ampliludc 
des battements à cerlaines tetnpéralures basses u'accroU pas ce 
travail dans le temps, parce que le nombre des pulsations 
diminue simultanément. 
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Cela permet de formuler une seconde loi de la constance du 
travail du cœur: le travail exécuté par le cœur dans un temps 
donné reste invariable, quelle que soit la fréquence de ses batte- 
ments. Cette loi ne subit des exceptions que quand le cœur 
s'approche de températures extrêmes qui amènent son arrêt. 
Les deux lois peuvent êlre résumées dans une loi plus générale: 
le travail du cœur et ses périodes d'activité restent invariables, 
quel que soit le i^ythme de ses battements. 

Non moins intéressantes sont les modifications subies par 
rélasticité du muscle cardiaque pendant les arrêts |>roduits par 
la chaleur ou parle froid. Ces expériences de Cyon ont montré 
notamment que le cœur arrêté pendant queh|ues minutes par 
suite de la température trop élevée se dilate visiblement; on 
reconnaît cette expansion du cœur à la baisse du mercure dans 
le manomètre. Cette baisse est moins prononcée que pendant 
l'arrêt du cœur par suite du froid. L'action de hautes tempéra^ 
tures sur l'élasticité du cœur est donc plus grande que celle de 
températures basses. 

Une influence analogue de hautes températures sur les tonus 
du cœur a été observée depuis également par Bidermann dans 
le courant de ses expériences sur le cœur de Helir pomatia. 

Tout différents sont les phénomènes que Ton observe lorsque, 
au lieu de soumettre le cœur à des variations de température 
lentes et graduelles, on Texpose à un changem(>nt thermique 
brusque. Voici les résultats de Cyon : 

« 1** Si le cœur, qui se contractait à la température de 20** à 
22", se trouve soudainement mis en contact avec du sérum ou 
avec de Tair à 0", son travail diminue, ses contractions devien- 
nent péristaltiques, il se dilate graduellement pendant la 
diastole, bien plus que quand il est ramené îi une température 
plus basse par des transitions moins brusques. Si le cœur reste 
pendant quelques minutes soumis à la température de 0*", 
Tamplitude de ses mouvements recommence à augmenter ; peu 
à peu le cœur se trouve dans l'état (fig. i) correspondant au 
refroidissement lent et par degrés. 

« 2" Par contre, lorsque un cœur, après avoir été maintenu 
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pendant quelque temps à 0",ou au-dossous, est mis hrifs/fiff^nient 
en contact avec du sérum et de Tair de 40°, il montre une série 
de contractions se succédant avec une grande vdpidiïé; finale- 
ment il entre en tétanos, 

« 3" Les phénomènes se présentent tout différemment lorsque 
le C4Pur, au sortir d'une température normale, se trouve subi- 
tement en contact avec du sérum et de l'air à 40°. Alors les 
contractions, au lieu d'être, ainsi que par le réchauffement gra- 
duel, fréquentes et de courte durée», se produiront espacées et 
plus amples. » 

L'interprétation des nombreuses modifications que Cvon a 
observées sur l'action des variations de températures, présentait 
de graniles difficultés. En elTet, ces modifications pouvaient 
dépendre de Taction des températures sur les ganglions intra- 
cardiaques et les autres terminaisons des nerfs dans le ca'ur,ou 
sur les libres musculaires elles-mêmes. De nombreuses recher- 
ches poursuivies depuis, à Taide de méthodes analogues à celles 
employées dans les expériences dont nous venons de parler, 
avaient pourtant confirmé les conclusions principales de Cvon 
notamment, que ces modificalions sont dues principalement î\ 
l'intluence que les variations des températures exercent sur le 
système nerveux intracardiaque. La plupart des phénomènes 
observés provenaient des excitations ou des inhibitions, ou 
enfin, des paralysies temporaires de diverses parties de ce 
système nerveux. Nous revenons sur cette question dans les 
chapitres suivants. 
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Expériences sur le cœur isolé par Llcl\ni, Rossbach et autres. 

m 

Parmi les autres recherches faites d'après les méthodes de 
LuwoiG sur les cœurs séparés du corps, celles de Liciani (2t)) 
ont une importance paj-ticulière par leurs rapports directs avec 
les expériences de Stannius sur le système ganglionnaire du 
cœur. LuciANi s'est principalement servi des appareils dont 
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BowDiTCH avait auparavant fait usage pour ses éludes sur la 
poinlc ilu cn-up. Daus ces appareil^' unp seule canule t'tnil 
craployi'e pour mettre le toiur en eommunii^alion ij'iine part 
avec le manomètre enrefrislretir, Haulre pari avrr liibouleille 
«IoMariottk qui auionail amu-ur te sérum nulrilif. Celle canule, 
nnvvDiTcu l'inlrnduisait par l'oreillette jusqu'au fond du ventri- 
cule et iipplii|iiail la ligature destinée à la fixi-r sur la limite du 
premier et du second tiers de celle partie du cu-nc; le ^ranglion 
de ItiPDER iMail ainsi S(?paré <tu reste du ventricule. Li'i:ttM, au 
coniraire, npr^s avoir iufrodiiil la canule de la mi^me mani^n• 
i|uc BownircH, la fixait It difTérenlcs liauteui-s des oreillettes. Le 
ganglion de ItiDDKR. ainsi qu'une partie des lilels nerveux et cel- 
lules ganglionnaires de Lldwii; situés dans lu cloison jnlra-aiin- 
culairc, restait par conséquent en comiuuniialion avec le ven- 
tricule. 

Quelle que fftt la hauteur exacte il laquelle Lucum appliquait 
la ligalure, il observait un pliL'nnnii''nD constant : l'apparition 
des pulsations du cu'ur par gioiipes (ju'il appelle pi'riodcs et 
qui étaient sépart^s les uns des autres par des intervalles plus 
ou moins prolongés, c'est-îi-dire par des repos diastoliques. Ces 
périodes du ctpur Unissaient d'ordinaire par la réapparition de 
pulsations de plus en plus isolées, rares et faibles, qui aboutis- 
saient k l'arrêt du cœur par l'épuisement. 

Après une discussion approfondie des expériences de St4«- 
NiL-8, Hëidicnhain. fîoi.TZ et autres, Llciani constata une diver- 
gence notable entre les résultats de certaines ligatures dans ses 
propres expériences et ceux observt's par Stas.mub. Ainsi cfi 
dernier, comme nous l'avons vu. ohlenait par l'application de 
la ligature dans le sillon atrio-ventriculaire une série de puisa- 
lions do ventricule plus lentesque celles de l'oreillelte. LfciANi, 
en appliquant une ligature ft la même place, voyait se produire 
de véritables contractions tétaniques du cœur, pouvant aller 
jusqu'à un arrrt sijstoliqiie. Il allribue avec raison cette diver- 
gence k la dilTérence dans l'expérimeiilalion : tandis que Stan- 
Mus par sa lig'aluro empêchait le sang de s'écouler du ventri- 
cule et ne pouvait apercevoir que de faibles pulsations, Lugiani, 
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grâce à l'introduction d'une canule dans la cavité du cœur, per- 
mettait au cœur d'accomplir ses contractions complètes. L'enre- 
gistrement de ces derniî^res par le kymographion permettait de 
préciser leur véritable nature. 

Dans son premier travail, Iaciani inclinait à attribuer les 
périodes à la ligature et aux modifications qu'elle produit dans 
le fonctionnement des centres automatiques. Ses expériences 
concernant l'intluence de l'atropine, de la nicotine et de lamus- 
carine sur l'apparition de ces phénomènes semblaient confirmer 
cette manière de voir. 

Toutefois de nouvelles recherches sur la question, faites par 
RossBAcn (27) sous la direction de Kronecker, ont bientôt 
démontré que ce n'est pas dans la ligature, mais dans les chan- 
gements subis par le sérum qu'il fallait voir au moins une des 
causes des périodes de Luciani. En effet, il suffisait de rempla- 
cer le sérum employé par le sang défibriné ou par un sérum 
sanguinolent pour que le cœur, préparé selon la méthode de 
LuciAM, se contractât dans son rythme ordinaire, sans produire 
de périodes. Il suffisait même de substituer au sérum une solu- 
tion de chlorure de sodium à 0,6 p. 100 pour que les périodes 
disparussent malgré la persistance de la ligature, et que le 
rythme normal reparût, quoique dans les conditions de fré(|uence 
moindre. C'est à la disparition de l'oxygène du sérum que 
RossBACii semble attribuer les périodes de Luciani. Sokolow et 
Lucusinger (28), dans un travail sur le phénomène de Cheyne- 
Stokes, concluent également que les périodes observées par 
Luciani dépendaient, dans les expériences de Rossbach, de 
l'asphyxie. 

A une conclusion identique est arrivé Langendorff (29) en 
étudiant les phénomènes par Stannius à l'aide d'une méthode 
différente. Au lieu de séparer le ventricule du reste du conirpar 
une ligature ou par la section, il se servait d'une pincetle qu'il 
appliquait sur le cœur d'une grenouille laissée m situ. Cette 
pincetle pouvait être facilement enlevée. Au cours de ces expé- 
riences il observa, fi côté d'un ralentissement considérable des 
pulsations dû à la séparation produite par la pincette, une ten- 
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tlance de ces pulsations à se grouper en périodes séparées par 
des intervalles plus ou moins prolongés. (Test également à 
l'asphyxie du cœur que Lanc.endorff attribue ce phénomène. 

Si tous les auteurs s'accordent sur la cause déterminante de 
ces périodes, la manière dont elle intervient dans le fonction- 
nement du cœur est moins bien établie, (^est là pourtant que se 
trouve le principal intérêt des périodes de Luciam ; car, seule, 
la connaissance du mécanisme» intime par lequel Tasphyxie 
inlluence les diverses parties du cœur pourrait autoriser des con- 
clusions précises sur les causes réelles de la rythmicité nor- 
male. L'asphyxie peut se produire par Tabsence de loxygène 
ou parTaccumulation del'acide carbonique. L'absence deToxy- 
géne peut, de son côté, entraver le rythme régulier du cœur 
soit par la privation d'une substance destinée à entretenir Tcxci- 
tabilité ou la puissance fonctionnelle des parties nerveuses ou 
musculaires du ca»ur, soitenfm par Taccumulation dans le sang 
de substances toxiques, qu'à l'état normal l'oxydation est appelée 
à détruire, selon Tavis de Ch. Ricuet. C'est à cette dernière pos- 
sibilité que semble s'arrêter Langendorff. 



§6. 

L'action des gaz du sang sur le système nerveux 

intracardiaque du cœur. 

D'autres données expérimentales permettent pourtant d'expli- 
quer l'action de l'asphyxie dans la production des périodes de 
LuciANi sans avoir recours à l'intervention de ces substances 
toxiques. Nous faisons allusion à des expériences de Cyon (30) 
exécutées en 18()7 dans le laboratoire de Claude Bernard, à l'aide 
des appareils qui lui avaient servi pour rechercher l'influence 
des variations de la température sur le cœur (voir plus haut). 
Cet auteur n'a étudié l'action de l'acide carbonique et de l'oxy- 
gène que pendant des intervalles relativement courts. II saturait 
le sérum qui circulait dans le cœur tantôt d'acide carbonique, 
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lanlôtd'oxygène^tanlAtenfmd'un gaz indifférent. Afin d'accentuer 
les effets de ces gaz, Cyon, en outre, entourait le cœur d'une 
atmosphère du gaz qu'il s'agissait d'étudier. 

Ces expériences ont démontré que la présence de l'oxygène 
dans le sang est imlispensable pour que les contractions du cœur 
puissent s'accomplir d'une mafiière ri/thnique régulièrey cest-à- 
dire pour qu'il puisse exécuter un travail utile, l^e cœur dont le 
sérum est saturé d'un gaz indifférent et qui, de plus, est entouré 
du même gaz, s'arrête après quelques faibles contractions. Il 
suffit de .remplacer le gaz indifférent par Toxygène, ou même 
par l'air ordinaire, pour restaurer les battements réguliers du 
cœur. D'après Cyon, l'oxygène libre n'est pas indispensable pour 
le travail régulier An muscle cardiaque, mais sert d'excitant aux 
centres nerveux automatiques du cœur. 

L'acide carbonique dont on sature le sérum arrête également 
les battements du cœur. La suspension est instantanée, si l'on 
prend soin d'entourer en outre le cœur d'un courant d'acide 
carbonique. Cyon attribue cet arrêt à l'excitation des terminai- 
sons des pneumogastriques dans le cœur ; il fonde cette conclu- 
sion sur une expérience dans laquelle ces terminaisons furent 
paralysées préalablement par l'addition de fortes doses de 
curare. (On ne connaissait pas encore l'action de Tatropine sur 
les pneumogastriques.) Dans ce cas le cœur ne s'arrêta pas en 
diastole ; ses battements devinrent très faibles et prenaient sou- 
vent un caractère péristal tique ; le ventricule ne se vidait que péni- 
blement et imparfaitement. Un courant d'oxygène ou d'air 
atmosphérique rétablissait instantanément la régularité parfaite 
des pulsations. L'introduction de l'acide carbonique à fortes 
doses excite donc à un haut degré les nerfs régulateurs du cœur 
et augmente ainsi les obstacles qui, dans le cœur lui-même, 
s'opposent au passage des excitations automatiques sur les fibres 
musculaires. 

Pendant la diastole provoquée par l'arrêt subit du cœur, dû 
à l'acide carbonique, une excitation du muscle cardiaque est, 
d'après Cyon, susceptible de donner lieu à des contractions iso- 
lées. Le muscle n'est donc point paralysé par l'action de ce gaz. 
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Toulf'fois des espiîriences postérieiiros de Khoneckeh (31) et de 
se» f^Ièvfs indiquant que l'acide carbonique est également à 
môme de diminuer à la longue la force des conlraetïons car- 
diaques. 

A l'aide duces données, conlirrai^es depuis dans leurs grandes 
lignes par Kr-ur. (32), il devenait possible d'expliquer par quel 
méeanisnie l'asphyxie, dans les cxpi^riences de L[;cum, Ross- 
ii\CM et autres déterminait les irrégularités du rythme cardiaque 
désigni'es sous If nom de périodes, ainsi que la crise aboutis- 
sant h l'ari'èt du eœur par l'épuisement. 

L'absence de l'oxygène doit y jouer un rôle prépondr^rant, et 
cela delà munièrc suivante : L'abience de l'oxyyènr libre indis- 
peimablr pour l'accomplisspment du processus chimiijiie qui pro- 
vogue les pulsations du cœur rend rares les excitations de l'appa- 
reil nerveux ttulomatiquc. Il élait plus difficile de déterminer 
la part exacte qui appartient à l'accumulation de Tucide carbo- 
nique dans la prolongation des pauses diasioliques, les quantités 
de ce gaz qui s'accumulent dans le sérum pendant la dui-éc d'une 
expérience étant trop insignifiantes pour provoquer par eltes- 
mi^mes des arriMs diasioliques. 

De nombreuses recherches poursuivies pendant trois ans par 
IIjai-mah Oehhwall (33) confirment en grande partie cette 
manière do voir. Institu<5esdansie but général d'étudier le méca- 
nisme intime par lequel l'asphyxie détermine les périodes de 
LuciANi, CCS expériences furent commencées en 18i)3 dans le 
laboratoire de Li;tiwii> et achevées depuis chez TiouRSTEm- à 
Upsala. L'espérimonlateur suédois a eu l'heiireUBe idée d'aban- 
donner les méthodes qui réduisaient le cieur aux deux tiers du 
ventricule et de revenir à la méthode première, inaugurée par 
CvoK en IS6ÎÎ et consistant à étudier le cu-ur entier avec toutes 
ses parties essentielles, à l'aide d'un système de tuyaux qui 
permit h l'organe de recevoir le liquide nutritif p«r la veine 
cave et de l'envoyer par ses propres contractions dans l'aorte. 
Grâce h un arrangement spécial, Dbhrwau. pouvait en outre 
enregistrer avec son appareil non seulement les contractions du 
ventricule, mais encore celles des oreillettes. Les résultats des 
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rctiherubos en question ont pleinement confirmé ceux obtenus 
par Cyon. Ainsi Hjelmar Oehkwall consid^re-l-il la constante 
iliminutiou du nombre des pulsiilions pendant l'asphyxie comme 
un fait n'admettant pas dVxceplion. Les effets produits sur le 
cœur par la substitution d'un guz indifft'rent à l'oxygène ou h 
l'air {l'hydrogène au lieu dp l'azote dans les exp(^rience8 de 
Cyon) sont les munies que cet auteur a observés, comme aussi 
ceux de la reprise du fonctionnement du cœur par l'introdurlion 
de l'oxygène ou de l'air alinospliërique dans le sérum ou mi'mc 
dans l'air ambiant. Grflce k la circonstance que Oehrwall a 
travaillé sur le cœur enlii'r, les périodes de Lncuni ne se pro- 
duisaient pas régulièrement. Il a même observé que le ctrur 
cessait de battre sous l'inlluoncû de l'asphyxie sans aucun chan- 
gement préalable du rythme ou de l'étendue des pulsations 
{hc. cil., p. 238), C'est fi Vaftsence i/f l'oayy^ne que Hjelmar 
Oehuwall attribue le rôle principal dans la production des 
modifications que l'asphyxie détermine dans le cœur, celte 
substance étant une condition indispensable pour les fonctions 
normales des ganglions et du muxclc cardiaque. iV l'acide carbo- 
nique, l'auteur est tenté d'attribuer un rùle bien moindre. Ce 
n'est pas qu'il n'ait, lui aussi, observé que sous l'action de 
l'acide carbonique le cœur s'arrête en diastole, mais il considère 
que les quantités de ce gaz étaient trop minimes au moment 
de l'apparition des périodes de Litciani. L'observation de ce 
dernier, que l'atropine n'empêche pas les changements des con- 
tactions rythmiques, paraissait à cet auteur comme un obstacle 
1 leur interprétation par une excitation des appareils régula- 
teurs, mais nous verrons plus loin que l'atropine peut paralyser 
s terminaisons des pneumogastriques tout en laissant intacts 
tes ganglions modérateurs eux-mêmes. 

LuciAM lui-même, dans son premier travail, inclinait déjà à 
considérer la présence de l'oxygène comme indispensable ù 
l'étude de l'excitation normale des ganglions du cœur. En 1879 
(3i), il se prononça plus catégoriquement encore h ce sujet en 
attribuant les troubles de rythme qu'il avait observés aux chan- 
gements dans les ganglions cardiaques cux-niênies. 
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Tout r(^ceniment, W. T. Pouter, dans une communication 
faite au Congrès physiologique de Cambridge en août 1898, 
affirmait que le cœur des mammift^res et môme que certaines 
parties de ce cœur peuvent continuer leurs contractions si on 
leur fournil du sérum sous un(» pression basse, à condition (|u'ils 
restent entourés d'oxygène à haute teusion (Voir plus haut 
une expérience analogue de Cvon). Les conclusions des expé- 
riences de Cyon sur le cu'ur des vertébrés à sang froid sont donc 
valables également pour le cunir des mammifères. Aussi bien 
Okmrwall que Porter diffèrent de (aon en ce qu'ils considèrent 
à tort Toxygène également nécessaire pour Taccomplissement 
du travail du mui^cle cardiaque. Nous revenons plus loin sur 
cette question importante. 

L'oxygène est-il l'excitant normal des ganglions cardiaques 
ou son rôle dans le fonctionnement de ces derniers se borne-t-il 
à maintenir leur excitabilité? 11 est difficile de se prcJnoncer 
positivement entre ces deux hypothèses. Selon Pfluger, d'ail- 
leurs, TexciUition n'était le plus souvent qu'une exagération du 
même processus qui maintient les éléments nerveux en état 
d'excitabilité. 



Les rapports physiologiques entre les divers groupes des 

cellules cardiaques. 

Il y a un grand intérêt à déterminer les rapports réciproques 
entre les divers groupes de cellules ganglionnaires. Les nom- 
breuses recherches faites î\ ce. sujet, dont nous avons résumé 
les plus importantes, permettent de formuler dès à présent cer- 
taines données incontestables. Le point de départ des excitations 
rythmiques du cœur se trouve^ dans le sinus veineux. Là-dessus 
sont d'accord tous les expéri nientateurs qui ont étudié la question 
sans parti pris. Le ganglion de Remak doit donc être considéré 
— parmi les éléments nerveiw intracardiaques — comme l'ini- 
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liateur des mouvements rythmiques du cœur. Ainsi que l'ont 
démontré Lovèn (3o), puis Tioerstedt et Stromberg f3(>), une seule 
excitation de ce gans^lion suffit pour provoqîier une série de 
pulsations et éventuellement pour accélérer dans une mesure 
considérable les pulsations constantes. Dans lo même ordre 
d'idées doit être classée Tobservation de (1\skeix(37), que Télé- 
valion de la température du sinus veineux suffit seule pour accé- 
lérer les pulsations de tout le cu»ur; par contre, celle dv la 
température du ventricule est impuissante à ajj;^ir sur les pulsa- 
tions des autres parties du c<eur. 

Nous venons d'exposer les recherches de (aon, d'OEHRWALt 
et d'autres concernant rimporlancn de Toxygénc comme exci- 
tateur normal des ganglions moteurs. Or, longtemps déjà avant 
ces auteurs, Bezold(38) avait attiré Tatlention sur ce fait que, 
dans le cœur de grenouille, les parties seulement où est situé 
le ganglion de Remak sont pourvues de vaisseaux sanguins, et 
que tout empêchement ù rechange des gaz dans le sinus ralentit 
les pulsations. 

Récemment, plusieurs expérimentateurs ont donné une atten- 
tion particulière aux pulsations des terminaisons des veines 
caves. Engelmann (39) a fait chez la grenouille des études très 
minutieuses sur leç contractions spontanées des veines caves 
séparées du sinus veinc^ux, et il e.sl arrivé fi conclure que c'est 
d'elles que part l'impulsion initiale pour le sinus veineux et, 
par conséquent, pour le rc^ste du ccrur. « D(» tout point des veines 
caves on peut produire une révolution complète du cœur et 
influencer le rythme de ses mouvements. [Loc. cit., 134.) Au 
moment où Engelmann écrivait ces lignes, on ignorait encore 
la présence de cellules ganglionnaires dans les parois de cette 
partie des veines caves. Aussi Engelmann a-t-il cru trouver dans 
ce fait un argument sérieux en faveur de Torigine myogène des 
contractions cardiaques. Les fibres musculaires seraient donc 
les seules initiatrices de ces mouvements, tandis que les cellules 
du ganglion de Remak « n'influenceraient la produclion des 
excitations du cu»ur » que par une prétendue action trophiqut». 
Depuis la découverte de cellules ganglionnaires dans les veines 
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caves par A. Douiel (4I)), celle restrit^lioii ii]iporli'i' au rôle ilii 

{ganglion de Remak tombe d'elle-m^mc. 

L'observation "des veines caves a suggt^ré la m/>ine conclusion 
prématurée que celle des mouvements spontanés de rurelf'-re. i 
LJi aussi, ENr.ELMAN?! voyaît une preuve que des contractions 
automatiques pouvaient se produire dans les fibres musculaires 
sans intervention de cellules nerveuses. A. Dor.iEL, Rvde, MArRB 
et surtout Pnoropurowiil) onl ileptiis d(fmoulri5 l'esistencL' de 
nei'fs, de cellules ganglioiiiiaires et de giin^linns dans toute la 
longueur de l'uielère. 

Il resie donc acquis, en tout cas, que le ganglion de Rehak. 
quelle que soit la source preniièie de son excilalion. mel. lui. 
en mouvement ryllimique le cœur tout entier. C'est de sou 
excitation que di^pend enpmmer iieu \a. fréquence ih:s ballemenls , 
du cœur. Le ganglion de Hiuukh (sous cette dénouiinalion nous 
comprenons non seulement le groupe de cellules ganglionnaires 
à la lîmilc atrio-ventriculaire décrites par ce physiologiste, 
mais aussi toutes les autres cellules ganglionnaires découvertes 
par d'autres auteurs dans les pai'ois du veniricule et surtout 
dans son tiers supérieur) peut certainement servir aussi de point 
de départ aux contractions du cœur, h défaut des excitations qui 
lui parviennent du ganglion de Remak, que ces excilHliuns soient 
d'origine exclusivement réflexe (Goliï el autres) ou non. Mais, à 
l'élst normal, ces ganglions de Riddeh sont destinés surtout h 
déterminer la fone des contractions musculaires. Nous verrons 
plus loin les principales raisons qui mililenl en faveur de celte 
inle.rprctalion de leur rôle. 

Quant aux cellules ganglionnaires disséminées sui' le parcours 
des lilels nerveux d'origine pneumogastrique ou sympathique, 
que LrowiG a constatés dans la paroi înter-auriculaire, leur 
disposition aiiulomiquc donne lieu de supposer qu'elles sont 
destinées h transmettre aux centres ganglionnaires du cteur 
lui-mf^me les iin]iulsions modératrices provenant des ueiitres 
nerveux, moelle ou cerveau. Elles seraient donc des appareils 
régulateurs aussi bien de la fréquence que de la force des batle- 
Uients du cœur, c'est-à-dire du fonclionnenient des ganglions de 
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Remak et de Bidder. Nous reviendrons sur ce rôle du ganglion 
de LuDwiG après avoir exposé celui du système nerveux extra- 
cardiaque. Mais dès à présent nous pouvons considérer, en 
termes généraux, que le travail des centres ganglionnaires du 
cu?ur est réparti de la manière indiquée entre ces trois ganglions, 
sans pourtant prétendre que leur délimitation anatomique soit 
aussi nettement précisée que le sont leurs fondions physiolo- 
giques. 

§8- 

Expériences sur les nerfs intracardiaques des animaux 

A sang chaud. 

Les données exposées jusqu'à présent ont été acquises presque 
exclusivement par des expériences sur des grenouilles, et, en 
petite partie, sur des tortues. Ces données sont-elles applicables 
aux cœurs des animaux à sang chaud? Déjà Haller avait con- 
staté expérimentalement que ces cœurs séparés du corps peuvent 
continuer à battre un certain temps, moins longtemps toutefois 
que le cœur des animaux à sang froid. Il résulte néanmoins de 
certaines observations que ce temps peut, à Toccasion, se pro- 
longer notablement. Ainsi Vulpian (42) a vu chez un chien des 
contractions (librillaires, il est vrai) deTauricule droite persister 
quatre-vingt-treize heures après la mort. Mais les contractions 
rythmiques durent rarement plus d*une heure. Yaller et Reid 
(43) en ont observé pendant 72 minutes au maximum. Cyon(44) 
a constaté que les cœurs des chiens soumis préalablement à 
des pressions de 2 à 2 et demi atmosphères, et ne respirant sous 
ces pressions que de Toxygène pur, peuvent continuer à battre 
régulièrement pendant plus d'une heure, même quand ils sont 
complètement exsangues (Voir plus haut Texpérience de Porter). 

Mais, pour pouvoir soumettre à des expériences plus prolon- 
gées le cœur des animaux à sang chaud, il est indispensable d'y 
établir une circulation artilicielle du sang selon les méthodes 
appliquées par Cyon (24) et les autres élèves de Ludwig au cœur 
De Cyon. 3 
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(le la grenouille. Des essais heureux dans celle direclion ont été 
faits, en premier lieu, par Newell Martin (4o) et ses élèves 
DoNALDsoN, HowELL et autres, puis par Langendorff (40) et tout 
récemment par Karl IIedbom (47), etc. Des nombreuses expé- 
riences exécutées par Newell Martin et tout dernièrement par 
Langendorff sur le cœur de lapin et celui du chat, les plus 
intéressantes sont certainement celles instituées pour étudier la 
manière dont le cœur est influencé par les variations de la tem- 
pérature. Dans un des chapitres précédents (4) sont relatées en 
détail les expériences de Cyon faites sur le cœur des grenouilles 
dans la même intention . Ces expériences ont démontré la précision 
avec laquelle on pouvait déduire les lois de Taclion de pareilles 
variations. Or, il était particulièrement important de rechercher 
si les mômes lois régissent Taction de la température sur les 
cœurs des animaux à sang chaud. 

Les deux expérimentateurs ont pu constater que, quant il 
rinfluence exercée sur la fréquence des battemenis sur les élé- 
vations lentes comme par les lents changements de la tempéra- 
ture, Tanalogie est complète entre le cœur des animaux à sang 
chaud et celui de la grenouille. Langendorff insiste avec raison 
sur la ressemblance parfaite entre la courbe qui représente les 
rapports de la température et de la fréquence des batlements du 
cœur chez le chat [loc, cit., ^J92, lig. 29) et la courb(» analogue 
obtenue par Cvon chez la grenouille (fig. 1, 12 du IIpcucH des 
travaux scientifiques de C\oy, r)2, 12). 

Pour l'arlion des diverses températures sur la force des con- 
tractions, Langendorff n'a pas réussi a obtenir des données 
aussi précises que celles recueillies par (Ivon sur les grenouilles; 
la vitesse de la circulation du sang dans les cavités cardiaques 
exerçait une influence trop considérable sur cette force pour 
permettre d'attribuer uniquement aux varialions de la tempé- 
rature les changements obtenus. 

Dans un autre ordre d'idées, l'analogie entre les cœurs des 
animaux à sang chaud et ceux des animaux à sang froid parait 
être moins complète. Les expériences entreprises dans le labo- 
ratoire de LuDwiG d'abord par Wooldridge (48) et poursuivies 
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ensuite par Tigebstedt (49) à Taide de méthodes plus perfection- 
nées, ont démonlré que, malgré la ligature, malgré même une 
mise hors fonction plus parfaite des parties nerveuses situées à 
la limite auriculo-ventriculaire, les ventricules continuent à se 
contracter sous un moindre arrOt préalable; Cela indiquerait 
que les centres nerveux de Bidder sont beaucoup moins soumis 
au ganglion de Remar chez les animaux à sang chaud que chez 
les grenouilles. Une plus grande indépendance de ces centres 
chez les mammifères n'a rien de surprenant en elle-même. 
Dans tous les cas, il ne s'agit point d'une différence de prin- 
cipe, et cela d'autant plus que Tigerstedt, lui-même, constate 
que les battements automatiques du ventricule deviennent 
moins fréquents après la séparation. N'oublions pas, d'ailleurs, 
qu'entre les procédés expérimentaux de ces observateurs et ceux 
usités dans les ligatures de Stannius, il existait de notables 
différences. 

Tout récemment, Krehl et Romberg (50) ont tenté de répéter 
avec plus d'exactitude les expériences de Stanmus sur des ani- 
maux à sang chaud. A en croire le résumé de leurs travaux, ils 
auraient réussi à démontrer que les éléments nerveux du cœur 
ne jouent aucun rôle ni dans l'automatisme rythmique, ni même 
dans la régularisation des pulsations cardiaques. Il suffit pour- 
tant d'examiner avec attention les procédés opératoires de ces 
auteurs ainsi que le compte rendu de leurs recherches, tel qu'ils 
Tout publié, pour se convaincre que si la défectuosité de leurs 
méthodes n'autorise aucune conclusion sérieuse, les résultats 
qu'ils proclament ne répondent nullement aux données de leurs 
propres expériences. Ces résultats ne s'accordent même pas 
avec les exigences générales de la thèse qu'ils soutiennent. 
Nous reviendrons encore sur quelques-unes de ces expériences. 

Si l'on voulait, sans idées précont^ues et avec des méthodes 
réellement précises, vérifier les données de Stannius chez les 
animaux à sang froid, il faudrait expérimenter sur des cœurs 
complètement détachés du corps et placés à l'aide d'une circula- 
tion artificielle dans les conditions physiologiques les plus rap- 
prochées de l'état normal. 
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Tant que les preuves du contraire n'auront pas été fournies 
par des expériences d'une valeur indiscutable, on sera fondé à 
admettre que les sysièmes nerveux cardiaques des animaux ù 
sang chaud ne se distinguent de ceux des animaux a sang froid 
que par une différenciation plus parfaite de leurs fonctions, — 
différenciation nécessitée en première ligne par la multiplicité 
et la variété des filets nerveux qu'ils reçoivent de la moelle et 
du cerveau, ensuite par une nutrition plus paifaite, grâce à un 
système vasculaire très compliqué qui, de son côté, est régi par 
des nerfs vaso-moteurs. 



CHAPITRE II 

SYSTÈME NERVEUX EXTRACARDIAQUE. — LES NERFS 

CENTRIFUGES DU CŒUR 



§ 1. 
Dispositions anatomiques. 

Les nerfs qui relient le cœur au cerveau passent par deux 
voies: le nerf pneumogastrique et le grand sympathique. Leur 
disposition anatomique varie dans les détails chez les différents 
animaux à sang chaud. Nous donnerons ici avant tout la distri- 
bution des nerfs accélérateurs du cœur dans les animaux chez 
qui elle a été particulièrement étudiée; celle du nerf dépresseur 
vient dans le chapitre suivant. Nous ne pouvons considérer 
comme nerfs accélérateurs que ceux dont les fonctions ont été 
démontrées par voies d'expériences physiologiques. Nous don- 
nons ici par conséquent Tanatomie de ces nerfs chez le lapin, 
le chien, le chat et le cheval, pour ce qui est des mammifères, 
et, pour les vertébrés à sang froid, chez la grenouille, l'alli- 
gator et le crocodile. 

On verra plus loin que les nerfs accélérateurs du cuuir furent 
découverts par E. et M. Cyon en 1866, chez les lapins et les 
chiens. Nous prendrons pour base de notre exposé la description 
anatomique donnée par eux du parcours de ces nerfs, ainsi que 
les figures publiées plus tard par E. Cyon (SI, 52 et 53) qui en 
représentent la distribution. 

Après son parcours à côté du dépresseur, le nerf sympathi- 
que du cou aboutit chez le lapia au ganglion cervical inférieur, 
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La foriiiL' l'I k'S oiiibriinchrriicnts tir co ganglion m- stifil pas 
o\ui;lemcnl It-s iiii>iiics de rliuqiic i:oK'. Un cAli'' ilioit il Pst il'nr- 
itinuirc luoiiis (li'vflnpi»' (lui- ilu côli- gauchi-. L'inverse a lifu 
[>oiir les premiers ganglions llioraiiqucH su|)érieurs, bien plus 
(li'vt'Ioppfc (lu l'.ftl^ gauche (jm- 
ilii efllé droit. Les im^nie» rap- 
ports eiilre les dimensions do, 
ces ganglions s'observent i^ga- 
leinenl chez le cliien el le 
cheval. 

l'armi les branches qui se 
délaohenl du ganglion cervical 
rnfi^rieur, plusieurs ont un 
pan'oiii-s très régulier ; les 
aulres varient iiss:>z nulable- 
ment chez les différenls indi- 
vidus, ce qui doit tenir à la 
divcrsittMles races. .Vu premier 
ran^ des branches conslanffts 
il l'aut inetlre les deux nerfs 
qui forment l'anse de Vu-X'ssknb 
entotrrant l'artère sous-ctavi- 
ciilaire. A gauche celle anse 
se compose de doux branches 
bien nelles, qui se rejoignent 
au-dessous de l'arlère ou un 
peu plus bas, en aboutissant 
au ganglion llioracique supé- 
rieur (Voir les fig. 6. T, 8, il et 
■s forment souvent un véritable 




Fiu. ■!. — Nerfs du i'' 
[l'iiiinis CvoN Ht Ll 



: brancbi 



10.. A droile. les deu 
anneau sans lien avec ce dernier ganglion. Quant aux branches 
dont le nombre et la marche présentent quelques variations, les 
unes se rendent au cu-ur, les autres communiquent avec le 
plexus cervical. Une branche forme d'ordinaire une anastomose 
avec le laryngé inférieur. Souvent mfme un nerf cardiaque se 
détache de ce dernier nerf, HUsi^itàl qu'il s'e.nt séparé du pneu- 
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mo^aslriqiic cl avtint <|ii'il coiiloumo la trachée, l'ariiii les 
Itranclii's riont nous vcnniis Ji- piirliT, los deux pri'iiiiiTus, en 
coiiipUint di' dediins en tlt'lmrs, formant U- prolonf^i-nu'ril du nerf 
di^ivrcs«iî»r. La IroisiCiiii' csl le nerf accifdiJralr'iir. Ce deniii-r sk- 
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forme souvent ap^^s iino anastomose avt-c le nerf larynfîi' infé- 
rieur. \'n autre nerf ace(?lérati'ursiMiélache du ganglion (hora- 
rique supérieur. 

r.liez le chien la distribution des nerfs acrél orateurs diffère nn 
peu de ce iniVlle est rliei! le lapin. La ligure 6 représenlc cette 
(Itspn^ilion du Cillé gauche. On voit plusieurs hranclirs très fines 
qui enloiirenl l'arl&re sous-daviruliiii'e en dehors de l'anse de 
ViELBSE^s. Le plus souvent deux nerfs accélérateurs se détachent 



du gangliiin cervical inli^riei 
CflCenfnf 
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!■ ; (idriiile, comme favait conslali' 
SciiuiEnEiiRiir. . ut) 
^^ acc(^li?rateur sp dé- 
tfichcdola branche 
poHlériiîurc de 
il', rue aulic 
braiiclir pari soii- 
vciil du Iiiryng»'- 
i 11 fi^ rieur on du 
pneumogaslrique 
imm^diatpinent 
aii-dpssous do Cl' 
nert". On voU aussi 
sur les ligures 7 
el H les branches 
eoiiimuniquuiiten- 

I Ire lus deux gan- 
' gltunsdcinl piirlenl 

ii-sa(!et'iéraleursrt 

II (ijfurc 7, empruillée 
egaleuifnlaux travaux 
de CïON, |p |ineuuio- 
gastrique qui déjà au 
cou élait s^panî du 
sympathique ne tra- 
verse pas le ^anglioD 
cervical inférieur, mais 
communique avec lui 
par une forte anasto- 
mose. Le premier gan- 
glion thoraetque, très 
petit, est réuni au der- 
nier cervical, non par 

l'anse de Vii^i:s8t:\s, mais par une forte et couric branche. 

Lps ligures Kl, Il el 12 donnent la disposition des nerfsaucfï- 
iértiteuc-s chez le ohoval ; les figures 1 1 el 12. celle du côté gau- 




Kiii. K. — 1,1's giiiii^liimt ilii ^''""■1 syin|ialliiqiie 
(dcrnit^r l'pnjpnl *\. Itinntriqiic) e\\ft un cliicn, 
rilU' tlruit {MMiidiqHf <t« Cion). 
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che; la figure 10, rellp dii cùU' droit. On voil que les rapport 
entri' les iliiiiPiisions des deux ganglions rerviciil inférit^ur t't 
thoraei(|iic sn|MTii'ur rappellent rriix conslalés rlnv le lajiin. 





Il l'I >li< i-<p<>r rl.i'i un i'Ii.'vhI (<.',Ui' ilmil). iVupri-f. CvoN. 

- r, iiiii'iitiKicaslriijiii'. — S, symiiulliique. — 

- R. Arr, niTfs iii'i-rliiriilPiirB. — )>»(, nrerojfr 

. „ .- _.Ji..ii .rmciil inrérieiir (Voir 

Britrage :nr Phyiiitngif Jer Srhilildrnetf , elr., Bonn, I89H, pal 
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Parmi les branches qui se rendent du cœur à ces deux gan- 
glions, plusieurs certainement sont destinécsaux vaisseaux car- 
dia<]ues. Cïon en a reconnu une qui partait du premier ganglion 




Fin. II. — Nertï du cuu et du cœur i'li<^i le l'tievul (l'ùtû gaiiclic), d'après Cvun. 
D, nerfs défirrsseiirs — Sy, sjmpntliiqiie. — Vaij, pnpiimunastriiiHy. — G. 1'.. S., 
gïD|;1ion lenii al infi'rieiir. — .V. (A. *, nerf Hiyruïdk'n di-|ir«s>ciir (Voir 1b inimi^ 
uuvragc que i>uur bi ligure lU). 

thoraciqiic. Mais il est probable que parmi les filets nerveux qui 
se détachent du dernier cervical i) exisie anssî dos vaso-moteurs 
du cœur, 
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Par quelles voies les nerfs accéli? râleurs quîtlenUilsla moelle 
(^piniêre pour arriver aux ganglions qu'ils Iraversenl. avant àv 
parvenir au cœur? Bkzold cl Iîeveh (7ft) en nnt indiqut^ une: 
un nerf qui du plexus brachial se rend en suivant i'arlèrc ver- 
tébral au premier ganglion tlioraeique. Ils liti onl donné le nom 
de nerf verlébral. Cvon a vu 
le neri' vertébral se rendre 
du cdtt^ gauclie au dernier 
ganglion eervical. Dans les 
figures fi. 7 et 8, empruntées 
aux travaux de Caos de 
I86S( loi), nous voyons (■ liez- 
le (iliien do nombreuses 
branebei^se rendre aux deux 
^'aiiglions, aussi bien du 
plexus brai'hial que des trois 
premiers nerfs Iborsciques. 
Une grande partie de ces 
branches contient certaine- 
ment des libres vaso-mo- 
trices du cu?ur ; le reste se 
compose de nerfs accéli5ra- 
II \h IL leurs. FRA>.;oiB-FBA\(;KfU2) 

m |k 113 conlinne ce dernier fait. 

/ m ji If Le sympatbique du cou 

' / contient-it (également des 

nerfs accélérateurs? Bbkolu 
affirme avoir plusieurs fois 
obtunu des aicfUéra lions en 
excitant le bout périphé- 
rique du sympathique. 11 reconnnaissait que c'était là un résultat 
très inconstant. Lidwir contesta le fait. M. et E. Cvon soutenaient 
également que l'excitation de ces nerfs reste sans eiïet sur la 
fréquence des battements du cirur.Par confie , R. WAiixtn décla- 
rail avoir observé à plusieurs reprises un ralentissement comme 
conséquence d'une irritation du bout périphérique du sympa- 




p Jcrnicr Kaniiliun r 
r Uiomvique thn 
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thiiji»". Kn somiTit;. il ^taitgi^nératpment reconnu que ce nerf esl 
sans influence sur le cœur, Tout rtVfmracnl, Cvon (;i3) a enfin 
réussi à établir la cause de ces nbsc rvalions rontradicloiros : il a 
Irouv^ qtic le nerf sympalluquc du cou pcul en ctTel provoquer 
uneacci'lération des batlouicnts du cipur cUaqnc fois que l'cxci- 
labilitô df» ganglions synipalliiques auquel il aboulil subit une 
augin('ntalîonconsiitr'rable,sousrinl1uence soitde modifRalioiis 
|iatliologiques (goitre, llijroïdectomie. etc.), soit de l'introduc- 
tion dans l'organisme des substances toxiques: iode, extraits 
dos capsules surrénales, etc. Ce fait implique comme consé- 
quence que « les ganglions sympalhi<|ues ne sont pas de simples 
stations de passage pour les nerfs dti ca'ur, mais jouent le rùle 
de véritables organes centraux qui peuvent produire et intluen- 
cer les excitations de ces nerfs » (53, p. IH). 

Les nerfs sympathiques des vertébrés à sang froid contiennent 
également des libres accélératrices. C'est indireclemcnl que 
ScHsuKDEBEBG (80) cst arHvé h conclure que le pneumogastrique 
de la grenouille possède aussi le nerfaccélérateurducou (V, plus 
loin, p. 02]. 

Puis IlriiuENtiAiN, (ÎASKKLi. ot d'aulfes ont établi que ce nerf 
est d'origine sympathique et qu'il se joint uu pneumogastrique 
aussitùt après sa sortie du crAne. Des études particulières sur le 
parcours de ces nerfs accélérateurs chejt différents vertébrés fi 
sang froid ont été faites ensuite par Gaskem. et IIaudw (138), 
Nous en indiquons plus loin le résultat principal. 



Acno> PHV8ioi,or.iQrK des : 




,IIMA(,irE.S. HiSTOniQUR. 



L'accomplissement d'un mouvement simple, la contraction 
d'un muscle et surtout l'exécution d'un inouveraenl volontaire 
coordonné exigent la misi- en jeu d'nn appareil nerveux très 
compliqué : cellules ganglionnaires, libres nerveuses, nerfs 
moteurs, nerfs inhibitoires, etc. La besogne du muscle cardiaque 
étant beaucoup plus complexe, chargé qu'il est de travailler 



•it; 
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sans arrel el sans fatigue i^n conlraclant ses diverses | 
d'une manî^^e rjtliiniquf et«ynclin]nir|ue, U- syslrme nerveux, 
qui r^pil el coordimne sei mouvements, dnil par HUÎle *>lrc d'uni- 
eoinplicatton inrininicnl plus grande crjcure. Cesl en oiilre un 
fail t'oanu de tout temps, iii^mc du populaire, que l'iHal jisy- 
eliique, IVmolion di- l'Ame i-t^'a^il profondémi-nt sur le cu'ur. c<^ 
qui ne peut qu'ajoutera la délicatesse de sa tftclie. Nt^anmoins. 
pendant des sièelcs, l'indépendance ilu eteur du système ner- 
veux oeiilra! a Hé uni' dofirine fît^iiéralement admise par les 
savants ; il y a fi peine un siArle que des anulomisles distingués, 
comme Behbends, niaient jusqu'à l'existence des nerfs eardiaques! 

La (liéorie de l'ind^peurlance absolue du cœur par rapport au 
système nerveux dali- de (iAUE-v qui observa le premier que lu 
ligature des pneumogastriques et même la section de la moelle 
n'empt^client pas le en-ur de continuer ses ballements. Comme 
les partisan» les plus avances de la lliéorie myogène actuelle. 
(■AL1F.N ne voulait reconnaître aux nerfs cardiaques qup le rûle 
de nerfs de seiisïltililé •■ (ol). Ce n'esl que vers la fin du xvii* 
siècle que Thomas \Villis(5.'Î) et Kiciiaiid I^weh (SG) engapi^rent 
s<^rieusemenl lu lutte contre les idées do (îauei.n. Tandis qu'un 
de leurs prédécesseurs. Piccolomim (.17), ayant observé dès loflG 
que les animaux périssent après la seclion di's deux [nu^unu»- 
gastrii|ues, en avait conchl que ces nerfs sont les ni-rfs moteurs 
diieœur. WiLLiset I^wgr allirmèreni au contraire que les pulsa- 
tions du ctPur deviennent plus fortes, plus violentes après la 
section des pneumogastriques. On peut donc regarder ces deux 
expérimentateurs comme les premiers qui aient constaté l'aelion 
régulatrice desdits nerfs, Ils considèrent, en effet, l'accélération 
observée comme le résultat d'un trouble dans les pulsations 
causées par la .section de ces nerfs. 

VALSAi.v*(;i8}el II. Wuvrrt.'iy). de leur côté, oliservèrent aussi 
très exactement l'elfel de la section des pneumogastriques sur le 
cœur. 

Voici comment von lÎKZOi-D (6flj résume, d'après LtxiAi-LOia. 
l'état delà question relative ii l'origine des battements du cœur 
avant l'apparition de IIalleh : 
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Trois opinions diverses étaient soutenues par les analomîsles et 
les médecins : 1) Le pneumogastrique n'exerce aucune action 
sur les mouvements du cœur. La source de ces mouvements se 
trouve dans le cœur lui-même (Galien) ; 2) Le pneumogastrique 
est une des sources de Texcilalion du cœur, lesquelles se 
trouvent dans le cerveau, dans la moelle et en partie dans le 
cœur lui môme (Wn.Lis, Loweb, Valsalva) ; 3) Le pneumo- 
gastrique est le nerf essentiel du cœur (IIippocrate, Piccolomim, 
Borelli, Whytt et Staul). 

Les belles recherches de Haller (fil) sur l'irritabilité du 
tissu musculaire, ainsi que sur le cœur, semblèrent donner défi- 
nitivement raison à la première de ces opinions. La doctrine de 
(lALiEN devait forcément triompher. 

Ayant complètement séparé le cœur du système nerveux 
central, ou plutôt croyant Tavoir entièrement sépîiré, parce qu'il 
avait coupé les pneumogastriques et le grand sympathique (l'in- 
tercostal), IIaller vit le cœur continuer h battre régulièrement. 
Il en inféra que la persistance de ses mouvements était due i\ 
la nature irritable de son lissu musculaire et que « le sang était 
l'excitant qui mettait ce muscle en action ». Ignorant Texislence 
de ganglions et d'un système nerveux correspondant dans le 
cœur lui-même, IIalleu ne pouvait pas conclure autrement qu'il 
ne lit. Pourtant le grand physiologiste était loin de croire les 
fibres musculaires tout à fait indépendantes des nerfs extra- 
cardiaques ; il attribuait à ces derniers une influence sur la sen- 
sibiliié des fibres irritables musculaires du cœur, ce qui, selon 
notre terminologie moderne, voudrait din» que ces nerfs influen- 
çaient leur excilabililé. Aussi bien, en tant qu'il conférait au 
sang le rôle d'exrilateur et aux piunimogastriques et sympa- 
thiques celui de régulateurs de l'excitabilité, IIaller se rappro- 
chait remarquablement de nos notions actuelles. 

Les découvertes de Galvam et de Volta donnèrent une impul- 
sion nouvelle aux recherches sur les nerfs du cœur. On ne se 
contenta plus d'observer l'efl'et de la section de la moelle ou des 
nerfs cardiaques, on clierclia à les stimuler à l'aide de courants 
galvaniques, c'est-à-dire à provoquer leur fonctionnement nor- 
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tnnl. Dans le nombre des expériniciilaleiirs. licux surloul. 
FowLEii et HiMiitiNUT (02], oliservèrt'iit que le rylhiuf el lu fone 
du ccpui- variaieril sous l'iniluenre de lelles excitations el que, 
par coDsi^qucnl, « les pulsiiliuns du cd'ur se modifient sotis l'in- 
Hvienee nerveuse » {lliMiinLm). Mnîs ces observations isoli^esdi' 
lU'UHOiJiT, de FowLEii et d'uiitres, ijui semlilaient inconipnlildoH 
avec !a itoclrine de Pirrilabilité |trni>re dw rœur, ne parvenaient 
pas à (ébranler la foi dans les éludes magistrales de Halleh. 

C'est à LiiOALLOis (tl3; (| n'appartient ineontcstabh'menl le 
mc'rite d'avoir, pour la preraif-io fois, il l'aide d'expériences 
directes, soutenu que la moelle épini^re exerce une intluenec 
sur le co'ur. Aprùs avoir coupé la moelle cervicale chez le chien 
et le chat, il établit que la respiration artificielle peut encore 
entretenir la vie de ces animaux et que leur cœur continue k 
battre. Ensuite il di^truislt dilTérentes parties de la moelle et 
constata que la destruction su/iite de la moelle épinière arnïle 
net ces battements. Il observa en outre les changements que la 
destruction de la moelle praduisait, tant sur ta force d'écoule- 
ment du sang hors des vaisseaux sanguins sectionnas, que sur la 
couleur de ce liquide, et il en lira des conclusions très inti!- 
ressantes sur la force du cœur. Les méthodes étaient, comnn- 
on le voit, encore assez défectueuses, mais pour l'époque elles 
constituaient un progrès considérable, et la conclusion de 
Lbgallois, que la moelle épinière était la source des forces qui 
eut retiennent les battements du ctDur, trouva alors peu de contra- 
dicteurs. FLo^RE^8 se rapprocha encore plus de la vérité en 
affirmant, à la suite d'infrénîeuses expériences, que la moelle 
exerce sur la circulation une double action : sur le cipur el sur 
les vaisseaux sanguins, assertion à hii|iie1le Lt:ii;\i.i.iiis ne tarda 
pas ù acquiescer. 

Ce fut WiLSON Philipp (64) qui attaqua le premier les expé- 
riences de Legallois, en soutenant que la destruction lenle de 
diverses parties du cerveau et de la moelle n'empêche pas le 
cœur de battre el le sang de circuler; il alla même jusqu'à pré- 
teridre que pareille destruction n'exer(,'ail aucune intluence sur 
les organesde la circulation. Mais, comme quelque temps après, 
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liii-mAme obtenait par des excilalions chimiques de la moelle 
épinit>re tantAt un ralentissement, ttinti^t une acci?léralion des 
liatlenients du cœur, il se vil conlrainl d'aboulîr aux mêmes 
ronclusions que Leg\lloib. 

En somme, la doctrine de Ciauen-Uallhb fui tbrteraenl 
L^branlée parlesexpériences de Legai.lois. Kn dehors des savants 
cités, les autres mattres de la physiologie, Magenuiic, Lomîkt, 
JouANKEsMiLLËn n'ail mettaient plus que le cirur Tât indépendant 
du cerveau et de la moelle allongée. MAr,E>DiE(65) voyait dans 
les nerfs provenant de la huitième paire et dans les filets des 
gangliom cervicaux les voies par lesquelles ces organes iiilluen- 
rent les contractions du cceur. Il essaya mi^mo, quoique sans 
5ucc^s, d'expérimenter sur les ganglions cervicaux el sur le 
premier ganglion thoraciqiie, pour démontrer direclement cette 
influence. J. MfLLKH.dans son célèbre Traité de P/igsiologie,con- 
sidère le grand sympathique comme la source de la force motrice 
du cœur. Dans le cerveau el la moelle épiuiërc ne se trouverait 
que II la cause conservatrice et excltalrree de cette force », 

Rehak {!), par sa découverte en 1838 de cellules ganglion- 
naires dans les parois du cœur el par la description détaillée 
qu'il a donnée en 1844, lit faire un grand pas à la connaissance 
du mécanisme des battements du cœur. Comme on l'a vu plus 
haut, VoLKMANS :14) fut le premier qui soumit à l'étude expéri- 
mentale diverses parités du cœur en vue d'établir sa théorie sur 
le rôle des ganglions cardiaques ; avec les travaux de Stannus, 
BiDDEH, LcDwiG et autres, cette théorie fut bientôt édifiée sur 
une base que nous considérons comme inébranlable. 



§3. 

La découverte UE l'aCTIOS INHIBITBICE des nerfs PSEUMOliAS- 
THIQDE3 PAR LE8 FRÈRES WeIIEH. 

Pour pouvoir soumettre les nerfs extracardiaques à une expé- 
rimentation plus rigoureuse, il fallail un concours de circon- 
stances parliculiéremenl favorables; en premier lien la décou- 

Ok ^:ïo^, i 
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verle dos courants induits par Faraday et la construction de la 
machine rotative électro-magnétique, ensuit'» l'introduction de 
la méthode graphique en physiologie par Lcdwig (66) et la 
construction de son kymographe. 

Grâce à la découverte de Faraday, les frères Weber (67) purent, 
en introduisant à Taide des nouveaux courants l'excitation 
directe de la moelle et des nerfs pneumogastriques, établir Faction 
inhibitrice de ces nerfs sur le cœur. La démonstration qu'il 
existait dans l'organisme, des nerfs dont le rôle fonctionnel con^ 
siste à modérer et môme à inhiber les mouvements musculaires, 
marque une date importante dans Tétude des fonctions du 
cœur. 11 est utile de citer ici les paroles mt^mes par lesquelles 
les célèbres physiologistes expliquent le mode de fonctionne- 
ment de ces nerfs modérateurs : 

<( Le fait est nouveau, qu'un organe musculaire se contractant 
involontairement puisse être arrêté dans ses mouvements par 
rinfluence de ses nerfs ; il serait sans exeniple, si nous voulions 
considérer les nerfs pneumogastriques comme des nerfs du cœur 
se tenninant dans les fibres musculaires, et l'inhibition du mouve- 
ment cardiaque comme l'effet de leur action immédiate sur ces 
fibres. Nous avons bien des exemples de pareils arrêts de mou- 
vement dans le système des muscles de la vie animale, mais ces 
arrêts se produisent non par leur mise en activité, mais par leur 
mise en non-activité, sous des influences sexerçant sur la moelle 
épinière. Pareils exemples nous sont donnés par les sphincters 
de l'anus et de la vessie, qui par leur action permettent le 
passage des matières. Les faits que la volonté peut modérer 
certaines contractions convulsives et même arrêter les mouve- 
ments réflexes qui se produisent plus facilement après l'enlève- 
ment de cerveau... démontrent que le cerveau peut intervenir 
en inhibant les mouvements. Mais, comme sur ces muscles invo- 
lontaires l'action modératrice ne s'exerce pas directement par 
leurs nerfs moteurs, mais par la voie de la moelle épinière qui 
entretient leurs mouvements, aussi bien l'influence modératrice 
des nerfs régulateurs sur les mouvements cardiaques parait-elle 
s'exercer, non directement sur les fibres musculaires, mais par la 
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voie des appareils nerveux qui mettent le cœur en mouvement et 
qui se trouvent dans les parois du cœur lui-même. Ainsi Tacti- 
vitédu cœur interrompue par l'excitation des pneumogastriques 
revient d'elle-même, malgré la continuation de leur excitation, 
quand par leur épuisement, les nerfs moteurs, débarrassés de 
l'action inhibitrice, reprennent leur liberté d'action (67) .» 

Un peu avant les frères Weber, Volkmann (68) était déjà par- 
venu à produire Tarrèt du cœur en excitant les pneumogas- 
triques à l'aide de courants continus. Budge (69) obtint les 
mômes résultats que les Weber, presque en môme temps qu'eux, 
en se servant, lui aussi, d'un appareil électro-magnétique. Si 
néanmoins l'honneur de la grande découverte resle attaché 
au nom des frères Weber, c'est que, les premiers, ils ont for- 
mulé exactement ce mode d'action nerveuse et en ont saisi toute 
la portée fonctionnelle. Pour Budge, l'arrêt du cœur à la suite 
de l'excitation des pneumogastriques était h» résultat d'un téta- 
nos cardiaque ; il croyait donc que l'arrêt se produisait en systole. 
Ce n'est qu'après avoir eu connaissance des travaux des frères 
Weber qu'il se rapprocha de leurs vues sur la nature de l'arrôt 
du cœur, sans pourtant adopter entièrement leur explication du 
rôle joué par les pneumogastriques. Tandis que les frères 
Weber, conformément à la doctrine de Remak et de Volkmann, 
voyaient dans les ganglions cardiaques la cause initiale des 
mouvements du cœur et ne regardaient les nerfs pneumogas- 
triques que comme les modérateurs de l'action de ces ganglions, 
Bi'DGE restait fidèle aux idées de Legaf.lois. Il attribuait l'ori- 
gine des forces motrices du cœur à la moolle allongée; l'arrêt 
du cœur par l'excitation électrique ne devait être considéré, 
selon lui, que comme un épuisement de ces forces qui norma- 
lement sont transmises au cœur par ces nerfs. 

Cette théorie attribuant à l'épuisement des nerfs pneumogas- 
triques l'arrêt du cœur, fut reprise par Schiff (70), puis par 
MoLEscHOTT (71), et soutenue par eux avec une rare vigueur 
pendant plusieurs années. Entre ces physiologistes, d'une part, 
Pfluger (72) et Bezold (60) d'autre part, s'engagea alors une 
polémique retentissante qui aboutit à la défaite complèle de la 
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tliéorio (rt'puiseinent. Suivant cclle-uî, le pneumog^aslrique si: 
ilislm;j;iiail par une exlr^me excitabililé. Lus courants iMectri- 
qui's, pncoro trop faibifs pour produire une irriUlîon des autres 
nerfs moteurs, tHatenl iléjà plus que suffisants non seulement 
pour mettre en action les pneumogastriques, mais mi^nie pour 
les fatiguer, les «épuiser, au point que la moindre augmentation 
de la force dos courants parvenait h arrêter leur fonctionne- 
ment normal. I'kllgeii et Uezold, tous deux élèves de uv Bois- 
Revhonu, n'eurent pas de peine à dt^montrcr que les faits 
observés par Sciiifi' et MoLEsciimr étaient dus à des erreurs 
manifestes de leur m^lliode expi^rîmentale, el surtout à la 
manière défectueuse dont ils maniaient les appareils électriques 
qui leur servaient pour exciter les nerfs. P^lugeh prouva de Iil 
façon la plus pérempLoire que l'emploi des excitations excessi- 
vement faibles a pour premier et seul effet de prolonger les 
diastoles du ca-ur, et qu'à aucun moment de l'augmentation de 
la force des courants excitateurs on ne parvient à observer une 
accélération des battements. L'usage de la métbodc graphique 
introduite par Ll:dwi(î dans l'étude des fonctions du cœur per- 
mettait de rendre ces observations absolument précises. 

La théorie de l'épuisement des pneumogastriques péchait 
d'ailleurs par la base: pour euip^clier ces nerfs d'apporter au 
cœur les forces motrices provenant de la moelle allongée, il y 
avait un moyen autrement sur que de les épuiser par des exci- 
tations trop puissantes, c'était de les couper, et on sait depuis 
GALIK^ que pareille section n'arrête pas les battements du cœur. 
Pourquoi leur épuisement amènerait-il cet arrêt? 

La thèse de l'inhibition soutenue par les WeBen rencontra 
encore d'autres adversaires, en dehors des partisans de 1 épui- 
sement. Ainsi Bbows-Séquard (73) et pendant un certain temps 
aussi GoLTZ (7i) considérèrent les pneumogastriques comme les 
nerfs vaso-moteurs du cœur; leur excitation devait produire un 
rétrécissement des artères du ca-ur et por conséquent priver 
cet organe du sang, son excitant normal d'après tlAt-LEn. Par 
contre, la section des pneumogastriques, en élargissant cea 
mêmes vaisseaux, augmenterait subitement l'excitation du 
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cœur; de là proviendrait Taccéléralion observée. La thèse de 
Brown-Séquard fut victorieusement combattue par Pandm (73), 
qui observa que Tobstruction complète des artères coronaires, 
par un mélange de suif, de cire, d'huile et de noir de fumée, 
n'empêche pas le cœur de continuer ses contractions rythmiques. 
Les contractions cardiaques s'observent d'ailleurs sur des cœurs 
exsangues et même privés de vaisseaux, comme chez les gre- 
nouilles et d'autres batraciens. Le pneumogastrique n'en exerce 
pas moins son action inhibitrice sur le cœur de ces animaux. 

En somme, les contradictions que rencontra la belle décou- 
verte des frères Weber furent peu sérieuses, elles ne dépas- 
sèrent pas la mesure de l'opposition que soulève habituellement 
toute découverte de très grande portée qui fait date dans la 
science. Le crédit presque général dont ne tarda pas à jouir la 
théorie de l'action modératrice des nerfs pneumogastriques eut 
même une petite conséquence préjudiciable à l'étude de l'inner- 
vation du cœur: satisfaits d'avoir réussi à démontrer rigoureu- 
sement la nature de l'action que le cerveau exerce sur le cœur 
par la voie de ces nerfs, les physiologistes négligèrent un peu 
de poursuivre ces études, et de rechercher s'il n'existe pas 
d'autres voies nerveuses par lesquelles la moelle pourrait 
exercer sur le cœur une action excitomotrice, dans le sens que 
Legallois attachait à ces mots. Les efforts infructueux tentés 
par ScHiFF et Moleschott pour défendre, malgré l'évidence, les 
fonctions motrices des pneumogastriques, contribuèrent de leur 
côté à fortifier, chez les physiologistes, la conviction que c'était 
dans le système nerveux intracardiaque exclusivement qu'il 
fallait voir la source des forces motrices du cœur, la moelle 
n'intervenant que pour modérer, régler ces forces. 

§4. 
Les découvertes des nerfs accélérateurs du cœur 

PAR LES FRÈRES CyON. 

Le mérite d'avoir de nouveau attiré l'attention sur la possi- 
bilité d'autres communications physiologiques entre le cerveau 
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et le cœur en dehors des pneiimogaslriqiios appartionl fi vox 
IIezold (1)0). Ce physiologiste prit pour point do départ de si's 
recherches les expérieiicos de Leuallois, mais eu utilisunt !»'s 
nouvelles mt^lhodes pour exciter les nerfs t-t la moelle l'pinièw 
au moyen des couruule induits, ainsi que les appareils enregis- 
treurs pour l'ohservalion des ballcmi-iitK du cœur et de la pression 
tsanguine. (lu peul liouver d'une sévéritt^ exagért^e le jugement 
cjue Brzold porta sur les cxpi^rieuces de Lkuallois. ainsi que sur 
la commission du l'Acadi^mie dos sciences qui avait déclan^ qne 
le travail de ce physiologiste élait « un des plus beaux ut cer- 
tainement le plus important qui ait ûl6 fait en (ihysiolngie 
depuis les savantes cxpt^riences de Halleh u. Quand Leoilluis 
(écrivait: « C'est du grand sympathique que le cœur reçoit ses 
principaux lilels nerveux et c'est ««>"y«ew"ni par ce nerf qu'il 
peut emprunter des forces à tous les points de la moelle i^pi- 
nière d (63), il était parfaitement fondt^ â tirer celte conclusion 
de ses expériences. Lui reprocher d'avoir négligé les fonctions 
U]o<IOrathces du pneumogastrique découvertes quarante an» 
plus tard, et surtout de s'âlrc servi de méthodes peu précisE>s 
— quand l'époque ne comporlait pas l'emploi de procéd«?s plus 
rigoui-eux — était d'autant plus injuste, qu'an fond les résul- 
tats auxquels avaient aliouti les recherches de IIezold ne dilTé- 
raieiil guïre de ceux de Lt^utLi.nis, el, disons-le tout de suite. 
étaient entachés d'erreurs analogues à celles qui avaient vieil- 
les expériences de son pri5décesseur. 

H La section, la paralysie de la moelle cervicale anitine une 
diminution de la fréquence et encore plus de la force des pulsa- 
tions... L'excitation de la pallie cervicale de la moelle épinifcre, 
ainsi que de la moelle allongée, au contraire, provoque une 
accélération proportionnelle à la lin de l'excitation et une 
augmentation de la force de propulsion du cieur »: — luis 
étaient les résultats essentiels des recherches très défailltîes de 
Bezol». Leur conclusion principale, il la résuma lui-nii>me de la 
manière suivante: « Les fibres moirices du cuMir originaires 
de la parlie cervicale de la moelle descendant jusqu'à la partie 
lombaire: elles quittent en grand nombre la moelle épinièri;, 
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les supérieures près de la dernière vertèbre cervicale et de la 
première dorsale, les inférieures par la partie inférieure de la 
moelle lombaire, passent à travers les ganglions du grand 
sympathique et se rendent ensuite au plexus cardiaque... (60, 
p. 321-322). » 

On voit que résultats et conclusions sont presque identiques 
à ceux établis par LECALLOisque nous avons cité plus haut. L'af- 
iirmation de Bezold : « Un système nerveux excitateur du cœur, 
jusqu'à présent inconnu, vient d'être découvert » (/. c, même 
page), était aussi injuste envers la mémoire de Legallois que 
Tétaient ses attaques contre les recherches de ce grand physio- 
logiste, mort trop jeune pour avoir pu donner toute la mesure 
de son génie. 

Dans ses expériences Bezold tirait de l'augmentation de la 
pression sanguine pendant Texcitalion de la moelle épinière, et 
de sa diminution pendant la section de cette moelle, des conclu- 
sions sur l'augmentation ou la diminution des forces propul- 
sives du cœur. Il procédait donc de môme que Legallois, avec 
cette différence pourtant qu'il inesurait exactement les varia- 
tions de la pression à Taide d'un manomètre à mercure, tandis 
que Legallois devait se contenter de les apprécier approxima- 
tivement, selon la force plus ou moins grande avec laquelle le 
sang s'écoulait des vaisseaux sectionnés. Certes, les méthodes de 
Bezold étaient bien plus précises, mais, comme E. et M. Cyon 
(76) le font observer avec raison dans un travail consacré à 
Tapologie de Legallois, cette supériorité de méthode rendait 
moins excusable chez Bezold que chez son devancier le défaut 
capital de leur conclusion : c'est d'après les variations de la 
pression du sang ou de la vitesse de son écou4ement qu'ils 
concluaient aux changements des forces motrices du cœur. Con- 
naissant déjà l'existence des nerfs vaso-moteurs, leur passage 
dans la moelle épinière et leur puissante influence sur la pres- 
sion sanguine, von Bezold, après avoir observé la forte éléva- 
tion de cette pression sous l'influence de l'excitation delà moelle, 
ainsi que son aff'aissement au moment de la section de cette 
dernière, aurait dû comprendre que ces phénomènes ne pou- 
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vaipnl di^pendre que do rexcîtation des nerfs vsso-moleurs nu 
de leur paraljsift. Les variations dans li'S forces'propiiisives du 
cœur élaienl incapaliles de produire des modifications aussi 
puissantes dans la pression du sang, tandis qu'au contraire elles 
pouvaîtml l^^s bien influeneer dans un sens ou dans l'autre la 
fri^quence des pulsations cardiaques. 

Celle explication si simple échappa h von Bezold. Ce furent 
Li'DWir. et Thiby (7'i) qui, par une série d'expériences déci- 
sives, établirent d'où provenaient les erreurs dans l'expéri- 
mentation de ce physiologiste. Ainsi, par exemple, Ludwig e^ 
TiiiRï observèrent qu'une accélération des battements du civur, 
analogue à celle décrite par Bezold. se produisait par suite de 
l'excitation électrique de la moelle cervicale, m^nie dans les 
cas oii, à l'aii/e d'un courant galvano-cnustique , ils détruisaient 
tous ies fiiets nerveux reliant le cœur à la moelle épinière. Cette 
accélération des pulsations par suite do l'élévation de la pres- 
sion sanguine ne pouvait donc l'Ire que la réaction du cœur 
contre les augmentations des résistances dans la circulation. Si 
cette augmentation de pression se produisait par une occlusion 
de l'aorte abdominale, lecteur y répondait le plus souvent par 
la même accélération de ses pulsations que dans les cas d'une 
excitation de la moelle épinière. 

Les objections si puissautesde Luowir. et Tuinv s'appliquaient 
nalurellemenl avec la même force aux expériences de Lecallois. 
La question d'une iniluence motrice de la moelle sur le cœur 
parla voie du grand sympathique paraissait donc, en 1861, réso- 
lue de nouveau dans le sens négatif. 

Toutefois LuDwir. et Thirï s'étaient abstenus fie nier ilirecte- 
ment la possibilité d'une pareille iniluence. Leur conclusion se 
tenait strictement aux résultats mêmes de leurs recherches, qui 
n'alhiient au fond qu'à intirmer les preuves données jusqu'alors, 
tant par Lerallois que par Bezold, en faveur de J'existeiU'e d'une 
action directe de la moelle par la voie du grand sympathique. 
La question elle-même restait donc entière. Pour la résoudre, 
il n'y avait que deux moyens : ou procéder h. une expérimenta- 
tion directe sur les filets nerveux qui du grand sympathique se 
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rondenl au cœur — ce qui présenlait de gramies ditGcultés. vu 
la ténuité de ces nerfs et leur situation anatomique, — ou réussir 
h exciter ta moelle ('pïnî^re. sans mettre i>n môme temps en 
action le système des nerfs vaso-moteurs. 

C'est à ces deux moyens de recherches que E. et M. Cvoh 
eurent recours, en 1866, pour amener enfin la solution définitive 
du problème qui depuis des siècles divisait les physiolofiistes. 
Après avoir iHabli l'existence d'une puissante action directe du 
cerveau sur le cœur en dehors des pneumogastriques et du sjs- 
lèrae vaso-moteur, ils découvrirent les nfrfs aceèlérateurs du 
fœur qui se rendent au plexus cardiaque par la voie du ganglion 
cervical inférieur et du ganglion thoracique supérieur. Quelques 
mois auparavant, en juin 1866, E. Cvon et Lnowir. (78) avaient 
déjà constaté l'existence d'un nerf sensible du cœur qu'ils avaient 
dénommé le nerf dêpresseur. Ce nerf provenant du pneumo- 
gastrique permettait au cœur de régler par voie réflexe la somme 
du travail qu'il avait à accomplir, en diminuant les résistances 
que doit vaincre le sang projeté des ventricules dans le courant 
circulatoire. Nous revenons plus loin sur le mécanisme de ce nerf. 
Disons seulement ici qu'au cours de ces recherches les deux 
auteurs avaient également établi que les nerfs splanchniques 
sont les vaso-constricteurs principaux de l'organisme. Leur sec- 
lion paralyse les vaisseaux des organes situés dans la cavité 
abdominale el, par conséquent, diminue la pression sanguine, 
dans une mesure presque aussi considérable que le fait la sec- 
lion de la moelle cpinîèro au-dessous de la moelle allongée. 
D'autre part, l'excitation du bout périphérique de ces nerfs 
augmente dans la môme proportion cette pression sanguine. 

En s'nppuyant sur ce nMe physiologique des nerfs splanch- 
niques, E. et M. CvoN entreprirent, dans le laboratoire de du 
Bors-REnaoKD à Berlin, une série de recherches tendant à établir 
l'inlluence de la moelle allongée sur le ca-ur. Ilspom^édaieiit dans 
la serlion prénlable des nerfs sjilancfmigwx mi moyen srir d'ex- 
clure pendant l' ej-cilation /électrique de la moelle l'intervention 
du système vaso-moteur. Sur des animaux curarisés ils section- 
nèrent les pneumogastriques, les déprcsseurs et lesympathique 



38 LES NERPS DU CŒUR 

du COU, puis les deux nerfs splanchniques. L'excitation élec- 
trique de la moelle préalablement séparée à la hauteur de Tatlas 
produisit une accélération considérable des battements du 
cœur, sans aucun chaugement dans la pression sanguine. // 
s'agissait donc (Vxme action directe de la moelle stir le cœur, 
action qui ne pouvait s'exercer que par r intermédiaire des gan- 
glions du grand sympathique, seule voie de communication res- 
tée intacte, et notamment par le dernier ganglion cervical et le 
premier thoracique. En effet, l'ertirpation de ces ganglions ren- 
dit par la suite inefficace toute excitation ultérieure de la 
moelle: la fréquence des battements du cœur ne se modifia 
plus. 

Ayant ainsi démontré d'une manière irréfutable l'existence de 
nerfs, grâce auxquels le cerveau peut augmenter direcleraenl 
la fréquence des battements du ca»ur, ainsi que la voie par 
laquelle ces nerfs se rendent de la moelle épinière au muscle 
cardiaque, E. et M. Cyon s'appliquèrent à les découvrir et à les 
soumettre à une expérimentation directe. Ils y réussissent chez 
le lapin et le chien. L(»urs expériences établirent la Fuarche de 
ces nerfs accélérateurs, tels que nous les avons décrits plus 
haut(l). 

De ([uelle nature sont-ils? Voici comment E. et M. Cvon 
résument les résultats de leurs recherches à ce sujet : « a) les 
nerfs accélérateurs ne sont pas des nerfs moteurs du cœur se 

!. En France, on désigne^ sous le ntuu de nerfs de (]yon surtout les nerfs dépvea- 
fteurs. Cette désignation n'est pas tout à fait exacte. Le n<'rf dépresseur fut décou- 
vert par (jYon et LritwiG, tandis que la déirouvertt^ des nerfs accélérateurs est due 
uniffuenxent aux frères Cyon. En outre, le rôle pliysi(»logique des nerfs accélérateurs 
découverts par les frères (iyon est encore plus considérable que celui du nerf 
dépresseur. Nous verrons plus loin que ces nerfs doivent très probablement être 
considérés comme jouant un rôle prépondérant même dans Tautomatisme des bat- 
tements du coMir (cb. v, § 9). Si dans la littérature pliysiologiquc française le 
dépresseur a pris le pas sur b»s accélérateurs^ cela tient surtout à ce que Claude 
Hkrnaiu), dans son admirable rapport de l'Académie des Sciences sur le Prix de 
pliysiologie expérimentale (iSOl)^ accordé à E. Cvon pour la découvert* du nerf 
dépresseur et des nerfs accélérateurs du cu'ur, a particulièrement insisté sur lo 
mécanisme merveilleux, et alors encore sans exemple dans la pliysiologie, d'un 
auloréyitUtteur MPrre«.r, qui peut déterminer le travail du cœur et la force des rési- 
stances qu'il doit vaincre, jouant ainsi, pour ainsi dire, le rôle d'une soupape de 
sûreté (Voir h* cbapitre m)... 
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terminant dans son muscle, parce que : 1° leur excitation ne 
produit pas de tétanos du cœur ; 2° elle n'augmente môme pas 
le travail du cœur ; en effet, nous avons constaté que les excur- 
sions de la colonne de mercure du manomètre diminuent pen- 
dant que le nombre de battements du cœur augmente : 3° le cœur 
possède en lui-même les ganglions moteurs ; 4*" le curare ne 
paralyse pas les nerfs accéléraleurs ; o" les nerfs accélérateurs 
ne sont pas non plus les nerfs vaso-moteurs du couir, une 
occlusion de ces vaisseaux ne produisant pas d'accélération des 
battements ; 6** ces nerfs ne peuvent être que des nerfs aboutis- 
sant aux cellules ganglionnaires du cœur. Let(r action consiste 
à modifier la division de travail du cœur dans les temps. Ils sont 
donc des antagonistes du pneumogastrique y en ce sens que l' exci- 
tation de ces derniers nerfs ralentit les battements du cœur en 
augmentant leur étendue, tandis que les nerfs accélérateurs 
augmentent la fréquence des battements en diminuant leur éten- 
due » (76). 

D'après la théorie de Cyon, le rôle de ces filets. sympathiques 
différait donc essentiellement de celui que leur attribuaient 
Legallois, Bezold et les autres. Ces derniers considéraient ces 
nerfs comme chargés d'amener au cœur les impulsions motrices 
du cerveau et de la moelle, de servir ainsi de voies de trans- 
mission pour les forces que le muscle du cœur puisait dans les 
centres du système nerveux. Selon Cyon, au contraire, le cœur 
possède la source de ses forces motrices dans ses propres gan- 
glions. L'intervention du cerveau et de la moelle par la voi(î 
des pneumogastriques et des accéléraleurs n'est destinée qu'à 
régler l'emploi de ces forces, en les dépensant dans des contrac- 
tions tantôt rares, mais plus fortes, tantôt fréquentes, mais de 
force moindre. La théorie des frères Weber stipulait que les 
libres des pneumogastriques aboutissent aux ganglions et non 
aux fibres musculaires du cœur ; les frères Cyon adoptaient une 
terminaison analogue pour les nerfs accélérateurs qu'ils consi- 
déraient comme de purs antagonistes de la première catégorie 
des nerfs cardiaques. 

Ajoutons quedaus leur premier travail E. et M. Cyon ne pen- 
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saieni pas que les nerfs acci^léra leurs fussent soumis ii une exci- 
lutioii permanenlc. tonique. Ils avaient bien observé un ralen- 
tissement des balt(>nients du ctpur après la section de la moello 
cervicale (les nerfs splancliniques t'-taienl coupés auparavant], 
mais ils l'avaient attribué à tort, comme nous le verrans. uni- 
quement îi la diminution de la pression sanguine. 

Quelque temps apn^s les recherches des frères Cvo\. Bezoi-d 
et liEVER (7!H publièrent l'exposé de nouvelles expi^riences sur 
le rfile de la moelle f^pinière dans rinncrvalion du cœur. Lee 
rv^sultats obtenus par eux, lont en infant dans les grands traits 
d'accord avec ceux de Cïo^, en différaient pourtant sur quelques 
points essentiels. Ces auteurs avaient également cherché à 
éliminer les variations de la pression sanguine pendant l'exci- 
tation de la moelle allongée, maïs cela en sectionnant la moelle 
épinîère au-dessous des ganglions thoraciques. au lieu de couper 
les nerfs splanchniques, comme le faisaient les Cïon. C'est 
pourquoi, dans leurs expériences, cette excitation produisait 
encnre, indépendamment de l'accélération, une assez notable 
augmentation de pression. Bezold et Beve» en avaient conclu 
que le.** fibres sympathiques, qui, de la moelle, se rendaient au 
cœur, étaient susceptibles d'augmenter la force des battements : 
que c'étaient, par conséquent, des fibres motrices du cœur dans 
le sens de Lecai-lois et des premiers travaux de Bezold, et 
qu'elles aboutissaient aux fibres musculaires elles-mêmes. 

Des recherches successives exécutées par ScHMir.ut:iiERr. (80) 
sur le chien, par Bcehm (81) sur le chat, etc., confirmèrent plei- 
nement les données physiologiques et anatomiques fournies par 
K. el M. Cïo^ sur les nerfs accélérateurs, et c'est cette dénomi- 
nation que l'usage leur a conservée. 

Ainsi donc, ù la fin de 18fi6, l'existence de deux espèces de nerfs 
cardiaques, modérafeiii-s et accélérateurs, fut défînitivemcnl 
établie et reconnue. Les innombrables recherches dont les nerfs 
pneumogastriques et les nerfs accéléraleui-s furent l'objet depuis 
celteépnque portèrent sur les origines anatomiques de ces nerfs, 
leui-s rapports réciproques, le mode de leur action sur le cœur 
et la manière dont ils se terminent à la périphérie, cellules 
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gang I tonnai l'es ou fibres musculaires. Pour pouvoir mieux 
examiner ces diff(?ronl» travaux, nous préfi^pous abandonner 
l'ordre chronologique et les grouper selon les questions spé- 
ciales auxquelles ils se rallaclieul. 



§s. 



Action des sert» pnedmouastrioues sva 
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Par quelles racines les Hltres modi^ratrîces du pneumogastrique 
quittent-elles lit moelle ? Waixer (S2), qui lo premier posa cette 
({ueslion, la résolut lui-môme d'une manière décisive. Ayant 
arraché d'un cùlé le nt-rf spinal ou accesstiiro de Willis à sa 
sortie du crftne. il put constater, dix A douze jours aprt^s, que 
l'excitation dii pneumogastrique était impuissante à provoquer 
encore un ralentissenu;nl des battements du cœur, tandis que 
le pneumogastrique de l'autre côté continuait à fonctionner 
normalement. Comme ce physiologiste avait déjà démontré pré- 
cédemment qu'un nerf séparé par la section de son centre 
nutritif dégénère et s'atrophie, il conclut avec raison que les 
fibres modératrices du pneumogastrique doivent provenir du 
nerfspînal. Otte conclusion l'ut ensuite confirmée parScHiFF[83), 
en 1838, et par Heidbnhai.n (84), en I860. Seul Giannuzsi (85) 
alGrme avoir obtenu, même quatorze jours après l'extirpation 
du nerf spinal, un ralentissement du cœur par l'excitation du 
pneumogastrique du môme côté. II croit, par conséquent, que 
les fibres modératrices quittent la moelle aussi bien par la 
dixième que par la onzième paire. 

Irfs centres des libres modératrices des pneumogastriques 
furent approximativement Qxés par Webe» (67), Eckhard {86j, 
Laborde (87) et autres. Chez la grenouille, les parties cérébrales 
dont l'excitation provoque le ralentissement des battements du 
cœur s'étendent depuis les lobes optiques jusqu'au bout infé- 
rieur du calamux scrïptorius. Comme l'a constaté Eckhabd, l'effet 
de l'excitation atteint son maximum quand les aiguilles qui 
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niiièaunl Ip courant électriqut! sontfix^cs dans le calaiiliis.l<'o»t 
en cet endroit qu'il faut chercher le véritahle centre. L'excita- 
tion dt's lobos nptiipiGS des diverses parties du 3""" vcntriculfel 
d'auti-es parties du cerveau provoque le ralentissement des bnt- 
lements du cœur par voie r(511exe, comme le produit aussi l'escî- 
tatioD des nerfs sensibles des différentes parties du corps. 
Nous reviendrons plus loin sur ces exeîtatioiis it^flexcs. 

L'arlion niodt'ralrice ou inliihiliuii des pneumogastriques sur 
le rn^UT a ('le étudiée el constatée également chez presque tons 
les vertébrés i-l mi^me plusieurs invertébrés. Chez les oiseaux, 
Cl. Bkbn^bi) [8S) observa de notnhies ralenlisseinents des bnl- 
lements du cieur, mais il ne parvint pas h obtenir un véritable 
urrét. I*ar contre, EiNsnoor (S'J) et K. WAiiSEn(llO], en tétanisant 
ces nerfs par des roHruiits extrêmement forts, réussirent à ariiMer 
le cœur pendant im temps d'ailleurs bien court. Chez les mam- 
mifères, où l'influence des pneumogastriques a été étudiée aVec 
plus de soin, l'action modératrice va jusqu'à l'arrêt du cu-ur, 
même quand les excitations uc sont pas trop fortes, mais la 
durée de ces arrêts dépasse rarement une minute. Par contre, 
chez les verlébriîs h sang froid, l'arrêt du cœur résultant de 
l'excitai ion des pneumogaslriques dure beaucoup plus longtemps, 
des dizaines de minutes et même davantage. Nous avons vu 
plus haut que l'étévalion de la température diminue l'action 
inhibitrice des pneuuiogastriqut>s chez la grenouille (Cvos) ; par 
contre, l'ahaissemeiil do la leni[iérature l'augmente encore. 
ScHELSKE (91), plus tard CvciN, ont même observé, qu'une fois 
l'action iiibihitrice des pneumogastriques supprimée par une 
élévation de la température, ot le cœur arrêté environ à 38" à 
40°, l'excitation de ces nerfs chez la grenouille produit des mou- 
vements du ccpur, el même un véritable tétanos du muscle car- 
diaque (Cyon'i. D'après ScuMiEUEBEiir, (02) el autres, les pneumo- 
gastriques des grenouilles contiennent des libres accélératrices. 
L'interprétation de ce dernier phénomène a donné lieu à des 
<'on[i-overses qui présenti'nt un certain intérêt au point de vue 
tliéoriquo; nous les exposerons plus loin. Mais il ressort claire- 
meul des observations sur la force inhibitrice du pneumoga»- 
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trique chez les différents vertébrés que Inaction de ce nerf est 
d'autant plus prononcée que la température de leur sang est plus 
élevée. Parmi les recherches sur les pneumogastriques des 
invertébrés, il faut signaler celles de Fredericq (93) sur les 
céphalopodes, notamment sur le poulpe commun {Octopus 
vulgaris). Elles ont établi que le nerf viscéral de ces animaux 
exerce sur le cœur une action inhibitrice, analogue à celle des 
pneumogastriques chez les vertébrés. Les expériences de Frede- 
ricq ont été confirmées dans leurs résultais par Ransom (94) et, 
tout récemment, par S. Fucus (93) qui les a complétées. Il y 
avait lieu de supposer que l'inhibition obtenue par Foster (96) 
chez certains gastéropodes en excitant directement le cœur, 
était due également à des filets nombreux ou à des cellules gan- 
glionnaires inhibitrices, quoique ce physiologiste n'eût pas 
réussi à démontrer chez eux Texislence de nerfs ou de gan- 
glions cardiaques. Ce fut Ransom (94) qui découvrit que ces ani- 
maux aussi possédaient un nerf inhibitoire. 

Chez les crustacés, le raleiïtissement des battements du cœur 
s'obtient par une excitation de la chaîne ganglionnaire dorsale, 
comme Tout démontré Dogiel (97) et ensuite Plateau (98). 

Mentionnons encore quelques observations s^ir l'arrêt du 
cœur par Texcitation du pneumogastrique faite sur l'homme. 
Henle (99) a provoqué par une telle excitation un arrêt des con- 
tractions de Tauricule droite chez un individu décapité. 
CzERMAK (100) est parvenu à ralentir les battements de son propre 
cœur en exerçant une pression sur le nerf du côté droit près de 
Tartère carotide. Thanhoffer (101) a même obtenu chez un 
homme un arrêt complet du cœur en comprimant simultané- 
ment les deux pneumogastriques du cou. Cet arrêt a amené 
une dangereuse syncope. D'autres expérimentateurs ont égale- 
ment essayé de ralentir les battements du cœur chez l'homme 
par des pressions mécaniques sur les pneumogastriques. Ces 
expériences ne sont pas sans danger, et ne peuvent, en somnn», 
fournir que des renseignements insuffisants sur ces nerfs : !uieux 
vaut donc s'en abstenir. 

Pflûger (72) fut le premier à constater que l'excitation du^ 
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pneumo^aslrique ne produit pus immcMiatcmeot son eËTfl sur 
le cœur; c'esl-à-dire qui' la plmse latente de l'excitation de ce 
nerf a une certaine durée. L'action inhiliilrice ni' commence à 
se manifester qu'après qu'une contraction du ctpur a en le 
temps de terminer son i^volution. Schiff [102] et d'autres ont 
fail des observations analogues. Mais c'est surtout Dondebs (It)^) 
qui a exécutif des mensurations exactes de la phase latente. 
D'aprfcs ses recherclies. la durée de cette phase est plus courte 
que la période de lu contraction du cu'ur; elle augmente avec 
lu diminution des pulsations, et varie certainement avec les 
variations de l'excitabilité. Les durées habituelles de la latence 
sont, suivant Dosdkbs, chez les lapins, de 0,107 secondes pour 
une période de contraction de 0,205 secondes ; chez le chien, de 
0,208 secondes pour une période de 0,343 secondes, et cher le 
cheval de 0,309 pour une période de OiSSÏ secondes, Notons 
cependant que Cvon (104) a observé des latences d'une durée 
de 5 à tO secondes, et cela pendant certaines phases de l'action 
des extraits suprarènaux. Il attribue cette durée extraordinaire 
à une forte excitation des nerfs accélérateurs que le pneumo- 
gastrique ne parvient momentanément à vaincre qu'après un 
certain temps. 



I 



1 NERFS PNEUMOGASTBHiUES SUR LA FORCE 
DES BATTEMENTS DU CŒUH. 



Les deux pneumogastriques exercenl-ils une action de force 
égale sur les contractions du cœur ? 11 est très rare que chez le 
même animal l'excitation des pneumogastriques des deux cdtés 
produise des ralentissements tout à fait égaux. D'ordinaire un 
pneumogastrique est moins excitable que l'autre, A. B- Meyeb 
(t05) et (ÎASKEi-L ont bien souvent constaté ce phénomène chez 
certaines espèces de tortues, lis ont rencontré chez elles des 
cas où le pneumogastrique gauche était sans action sur le 
cœur. Chez des verlébréson a également observé des différences 
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notables entre Taclion des deux nerfs pneumogastriques dont 
l'un est souvent plus puissant que l'autre. Il est donc probable 
que la distribution des fibres modératrices n'est pas toujours la 
mAme dans les pneumogastriques, les variations anatomiques 
dans la disposition des nerfs cardiaques sont, d*ailleurs, très 
nombreuses. Mais c'est à tort qu'on cherche à attribuer une pré- 
pondérance constanle au pneumogastrique d'un certain côté. La 
preuve en est dans les opinions divergentes des observateurs, 
dont les uns accordent cette prépondérance au nerf situé à 
droite, tandis que d'autres, au contraire, affirment que le 
gauche est le plus puissant. Ces contradictions apparentes trou- 
veront en partie leur explication dans le chapitre sur h?s 
Poisons physiologiques du cœur, où nous exposons l'action de 
plusieurs substances sur l'excitabilité des nerfs cardiaques. 

Autrement difficiles à concilier sont les nombreuses contra- 
dictions des auteurs sur le rôle môme des nerfs modérateurs du 
cœur et sur leur mode d'action. 11 est évident que la destina- 
tion physiologique des nerfs pneumogaslriques ne peut être 
que de régulariser les battements du cœur, de maintenir 
rharmonie de leur rythme et de modifier ce rythme selon les 
exigences variables de la circulation dans les organes. L'arrôt 
complet du cœur qu'on obtient par une forte excitation artifi- 
cielle du pneumogastrique ne doit ôlre considéré que comme 
une manifestation exagérée, anormale de sa fonction physiolo- 
gique : le ralenlissement des battements. 

Et ce n'est pas uniquement le rythme de ces battements qui 
doit être soumis à un réglage d'une précision parfaite : le 
travail du cœur, lui aussi, doit pouvoir s'adapter aux variations 
dans la quantité du sang qu'il est destiné à propulser, ainsi 
qu'à l'importance des obstacles que le passage de ce liquide 
rencontre dans les différentes parties de l'appareil circulaloire. 
Les nerfs cardiaques doivent donc régler aussi bien le nombre 
que la force des battements du cœur. Nous avons vu qu'au 
moment de la découverte des nerfs accélérateurs les frères 
Cyon avaient déterminé avec précision le mode d'aclion des 
nerfs du cœur : Les pneumogastriques ralentissent les pulsations 
De Cyo>'. 5 
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f( en augmentent la forri-, lundis i/ite Ifs nccétéralfura pn tittg- 
menleiit h fri'tjueuce et eti diminnent In force. V.n un mol. 
ces iiorfs antiigoiiJsLos no font que nindilier la division du 
travail du cœur dana ie temps. 

Lorsque Ifs dfux t'xpérimentsldurs ritussircnt h observer t« 
roiKHionnemcnl des nerfs du cœur provenonl du gruud sympa- 
Uiique — sans ttucune int/i-renlion des nerfs vtiso-nwteurx, — 
Ipur atlenlion dut se lixer sur ce fait capilal: pu mâme lempn 
qiu' la fri^queini' des batlements du cœur au^menlaît. tour 
ampli Lude diminuait. L'invoi-se s'observe, comme on sait, 
pendant l'excitation des pneumogastriques : lu hauteur de» 
«xcursions nianomélri<|uos auguienle en mi'me temps que leur 
fréquence diminue. Selon la formule de Oon. l'intervention des 
nerfs cardiaques laissait donc la somme du travail du cœur 
constante. Une pareille constance du travail du co'ur ilécoiilail 
déjà des reclierclics faites antérieurement par Cïon pour étudier 
l'influence des variations thermiques, (24) sur le noml>re, la 
durée et la force des battements du cuuir. Nous avons vu plus 
haut (cil. 1 § 4] que de ces recherches il a pu dédi)ire les lois 
générales de la constance du travail et des périodes d'activité 
du cœur irulépendamment de son rythme, notamment que la 
durée de pulsations du cœur ainsi que leur intensité variaient 
proporliouiiellement et en sens opposé à leur nombre dans un 
temps donné. 

Cyon se croyait par conséquent iiulorisé à induire de ses 
nouvelles observations que » l'excitation des nerfs du cœurne 
modiTie que Indivision du travail dans le temps », lorsqu'il vit que 
chez li's mammifères les nerfs accélérateurs augmentent la 
fréquence des battements, et en diminuent la force, tandis que 
l'excitation des pneumogastriques agit dans le sens inverse. La 
conclusion paraissait d'autant plus légitime que chez les ani- 
maux, sur lesquels ces moditications avaient été observées. les 
cunditions méL'aniques de la circulation exigeaient également 
que tout ralentissement des contractions fiH suivi d'une augmen- 
tation de leur amplitude, et vice rersa. En effet, dans les expé- 
riences antérieures faites sur des cœurs de grenouilles séparés 
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(lu corps et dans lesquels un syslèmo de tuyaux en verre, par 
conséquent à parois rigides, maintenait artificiellement la 
circulation, le ventricule ne pouvait évidemment se remplir 
pendant la diastole que dans des limites très étroites, tandis 
que dans les conditions de la circulation normale, les condi- 
tions sont tout autres. 

Ici la quantité de sang que le ventricule peut projeter dans 
Taorte dépend, toutes les autres circonstances restant égales, 
de la durée de la diastole. Plus elle sera longue, plus le ventri- 
cule contiendra du sang au début de la systole; et, comme dans 
les conditions normales le ventricule se vide entièrement, le 
travail accompli par la contraction sera plus considérable. Les 
contractions accélérées avec des diastoles écourtées, doivent, 
par conséquent être, ceteris jfari/mfi, moins amples, et vice 
versa. Les exigences théoriques étaient donc fi ce point de vue 
entièrement d'accord avec les observations faites par Cyon au 
moment de la découverte des nerfs accélérateurs, et la formule 
donnée de leur action paraissait inattaquable. 

Les lois de Yunifonnité du travail et du rythme du cœur 
(Marey), de la conservation de la période de l'excitation physio- 
logique (Engelmann) et de la conservation du travail du cœur 
(Langkndorff), ne sont en réalité que des expressions particu- 
lières de la loi plus générale déjà formulée antérieurement par 
Cyon (24). (Voir plus haut, p. 22.) Appliquée aux nerfs extra- 
cardiaques, la loi de Cyon est une nouvelle preuve éclatante que 
les phénomènes qui ont amené plus lard Marey, Engelmann et 
Langendorff à formuler leurs lois, sont en réalité des phéno- 
mènes nerveux, comme l'avaient soutenu Dastre, Gley, Kaiser 
et Langendorff lui-même dans ses premières recherches *. 

Malgré une si éclatante confirmation de cotte loi, malgré sa 
parfaite concordance avec les conditions mécaniques du travail 
du cœur, il s'en faut de beaucoup que les physiologistes soient 
d'accord sur l'influence que l'excitation des pneumogastriques 
exerce sur la force des contractions. La raison [)rincipale de ce 

i. Voir aussi à o«» sujet, A. Daslre, Herherchen' sur les lois tlt' l'articitt' du cœur. 
Paris, 1881 p. 61. 
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désaccord doit Hre chcrchi^i" d'abord dans In différencp des 
mi''ll)odi>3 d observation, dont tes savants Tonl usage et qui sont 
loin d'olTrir toutes le môme d&gré de précision. A celle [ireniière 
cause de dissentiments il faut joindre la pet-lurbalion (jue les 
Iht^oriessnrrorigine myogi^ne des fonctions du cinirsonl venues 
jeter dans l'étude de ces fondions. 

CoATB.en 186U(1U9), émet le premier un avis opposé ii ceini de 
Cto» : il soulienl que l'excitation des pneumogastriquesdiminue 
l'étendue des baltemcots du cœiir. Ses expériences furent 
exécutées dans le laboratoire de Lruwir. sur des cœurs de gre- 
nouilles reliés à un munumÈlre analogue il celui dont Cvon 
s'étail servi pri^céderamenl (2i) et qui perraetlail des conclusions 
exacles sur la force des baltemenls el le travail du cu'iir. 
Malheureusement Chats Iravalllail sur les cœnrs de grenouilles 
à muili»^ morles el Irî-s insullisarament nourries (Cvon, 53, 
p. 207). l'oiir s'en convaiocre, il suffit do comparer les gra- 
phiques obleniis aviinl et apr6s (Ioats fl l'aide des mêmes appa- 
reils enregistreurs par des expérimentateurs qui avaient 
également travaillé dans le laboratoire de Lddwig. Les diminu- 
tions constatées par t'.OATs étaient, d'ailleurs, de peu d'impor- 
tance, et ne peuvent aucunement être invoquées comme preuve 
sérieuse que le pneumogastrique diminue les battements «lu 
cœur. 

La même objection s'applique avec beaucoup plus de force 
encore ù toutes les expériences sur des cœurs détachés du corps, 
soit dans leur intégrité, soit par fragments, et cliez lesquels 
une abondante circulation de lii|uide nutritif n'a pas été soi- 
gneusement entretenue. 

L'enregistrement des battements du cœur par de petits leviers 
appliqués sui' la surface du cœur ou par des pinces cardiogra- 
plli(|ues ne peut, d'ailleurs, donner aucune indication rigou- 
reuse sur la force des contractions. Seules méritent d'être prises 
en considération dans cette question les expériences faites & 
l'aide des manomètres à mercure, celles qui enregistrent les 
variations du volume du c^inr, celles enfin qui mesurent direc- 
tement la quantité de sang que le cœur expulse à chaque con- 
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traction. Avec le manomètre à mercure appliqué au cœur des 
vertébrés, on observe toujours une augmentation des excursions 
de la colonne de mercure pendant Texcitation des pneumogas- 
triques (fig. 13). Certes, quand on expérimente sur des cœurs 
restés en communication avec le système vasculaire, les excur- 
sions de la colonne manométrique ne comportent pas toujours 
dès conclusions aussi exactes sur les pulsations cardiaques, que 
quand il s'agit de cœurs séparés du corps. Mais dans certaines 
limites de fréquence et d'amplitude les oscillations de mercure 
donnent des indications d'une précision suffisante sur les varia- 
tions de la force des contractions cardiaques. Ces limites sont 
même très larges dans les applications habituelles du mano- 
mètre, où les oscillations du mercure ont à vaincre des résis- 
tances provenant de l'élasticité des vaisseaux, et elles suffisent 
largement pour résoudre la question qui nous occupe ici. « Ces 
limites, dit Cyon (53, 254), sont le plus souvent très faciles à 
établir. Mais, même en dehors de ces limites, les augmentations 
de ces oscillations pendant les contractions trop rares et leurs 
diminutions dans le cas contraire ne sont pas de nature à induire 
en erreur sur la nature de leur origine. Quand on obtient des 
oscillations de 1 à 2 millimètres pendant l'excitation des nerfs 
accélérateurs ou de 100 millimètres et au delà pendant l'exci- 
tation des pneumogastriques, comme cela est arrivé si souvent 
<lans nos expériences, on ne peut réellement avoirde doute q\w 
le travail du cœur ne soit considérablement plus fort dans ce 
dernier cas que dans le premier. » Les graphiques (p. 70, 
fig. 13, 14 et 15), empruntés aux derniers travaux de Cyon, ne 
laissent subsister aucun doute sur la justesse de cette appré- 
ciation. 

Plus sérieuse est une autre objection qu'on a opposé(» aux 
preuves tirées des observations faites sur l'action des pneumo- 
gastriques à l'aide du manomètre à mercure: la grandeur des 
excursions de la colonne manométrique peu! dépendre non seu- 
lement de la quantité du sang jeté par chaque» contraction dans 
l'aorte, mais aussi de la diminution des résistances dans 
l'aorte par suite de la baisse de la pression sanguine. A celte 
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exemple, aprfts l'ahlalinit ih-s ihyroïJps, on api-ès l'inji'clion de 
subsUacf's iiui augrapiilcnt ta [H'ossion t^an^iiitio, ou m^mc siiti- 
plfiiiont lorsque la mmpivssion ili- rnorle aii^iiu'nto d'i'llr"- 
iin'Piu: lu pri'ssion sungiiini' '■! uM-ili' les pn('iimngu<ili'it[iii-s 

ifig. i:i). 

Les reclierciifs Tailos à l'aide d'appaivils, ni(>siiruut les varia- 
lions e( II- volumo du oipiir pemlanl ses cou ti'nct ions, tpmoigncnl 
i^gitlvineiit. <|up leur l'urto aii^iiii'iilii sons riiilIiu'iiL'L- de It-xci- 
tnlioii des pneiimogHslT'ii|iiect. De toiles expt'rtances fiirenl exé- 
^.■^lll^es par Hov el Au-iMi (IID). <|ui ol)SL'rv^l■^■Ill toujours une 
aiigmenliition de ces variations pendimt l'excitation des nerfs 
inhiliitoires. Par contre, TitiERSTror et Joiuksson (111), usant de 
mclliodeN analogues, ne constalftrent de pareilles augmentations 
que dans les eas d'excitation faillie. Le résultat variai! dans l'un 
ou l'autre sens quand les louranfs excitateurs aiigmentaîentde 
force; les variations diminimient avant l'nrnH r.ompli;t du eipur 
quand les excitations devenaient tri''s Tortes. Dans son traili' 
{Physiologie flf lit Cir(^iif(ilion),'Ti(i\.«si eoi\ pour expliquer lacflii- 
tradirtion entre ses recherches et celles <Ik Kov et Auami. ditcjue 
les excitations einployi'es i>ar ces derniers élatenl relativement 
peu fortes. 1^ rontraclion ne sei'ail donc qu'appaifnte, « puis- 
que. Ions les observateurs étant d'aceord qu'avec l'excitation 
faible des pneumogastriques, les contractions du cu'ur devien- 
nent plus étendues » [112. p. 2iSj. 11 est évident que les excita- 
tions par des courants faibles se rapprochent le plus îles exci- 
tations nalurelles, surtout quand il s'agit d'appareils nerveux 
d'une sensibiliti'' si exlr**me. Or. ce qui importe le plus dans de 
pareilles (éludes physiologiques, c'est d'établir le mode de fonc- 
tionnement normal des organes. 

Avant de passer aux travaux de I'awi-ow i KIK) qui h fait fies 
mensurations directes des quantitc^s de sang lancées par le ven- 
trictilo dans l'aorte, rappelons encore que les recherches de 
Kov et d'AnAiii ont démontré qu'on ne peut juger des variations 
(le la force du ctrur en se servant des résultats obtenus par la 
mesure des changements de son diamètre. D'autre part, Bav- 
Liss et Stabling (1 i'A) qui ont observé une diminution de la force 
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canliaquo pondant l'oxcitalion des pncumogasiriques, l'Hltri- 
Imenl à l'asphysie Hu cmir, fi nue dihitalioii de ses parois, etc.. 
c'est-à-diro à des circonstances incidentes, lis sont d'avis qu'en 
ri(alit(! coite force ne diminue pas sous l'inlhience des pneumo- 
gastriques. 

Mo William (114) a, poui' ses expériences. Tait usage de 
pince.s cardiograpliiques i_'l de leviers enregistreurs pos<^s sur le 
cœur, c'cst-il-dire de méthodes peu aptes à ri?soudrp di'finiliv»'- 
meiil le problème. Néanmoins lui aussi a pu con,stater ijue les 
excitations faibles des pneumogastriques augnienleul la fon-e 
des contractions cardiaques. 

Les recherches de J'awlow (H.t) ouvrent une nouvelle voie 
dans IVtude de l'action des pneumogastriques. Des expi^rienccs 
antérieures (108) avaient déjà amemS ce physiologiste à recher- 
cher, s'ils ne contiendraient pas deux sortes de libres iierveuse». 
les unes diminuanl. les autres augmenlanl la force des batte- 
ments du ctrur, et cela indépendamment des variations dans leur 
fréquence. Avant Pawlow, Giskell (I Itî} et IIeidekuiln (116). 
prenant pour point de déport les expériences de Coats (lOOf, 
avaient cherché à élucider dans quelles conditions une dimi- 
nution de la force cardiaque pouvait se produire sans une 
modiiication dénombre des pulsations. IIeidcmi*!» avaitobservé 
que la force des battements diminuait, sans changement dans 
leur fréquence, lorsqu'on e.xcilail les pneumogastriques chez 
les grenouillea avec de doubles coups de courants induits se 
succédant à des intervalles de 2' k.V)"; encore ne constalait-on 
ce phénomène que sur des c<curs fatigués. Celte observation, 
qui cohcordait, d'ailleurs, avec ime autre de Gaskell — qu'un 
arn^t cardiaque ne s'oblienl que sur des cœurs en parfait élat 
de nutrition, — aurait df) attirer d'autant plus l'attention de ces 
auteurs que 1rs résultats de Coats avaient été obtenus, comme 
non^ l'avons dit plus haut, sur des cœurs épuisés et mal nourris, 
que par conséquenl ils ne prouvaient rien. 

En réalité, les conclusions des deux ex|iérinienlaleurs ten- 
daient plulfit à reconnaître que l'arrêt de cu-ur, h la suite de 
l'excitation des pneumogastriques, pouvait (tre amené non 
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Seulement par une prolongalion de la diastole, mais même par 
la diminution constante de l'amplitude des pulsations du cœur. 
(lASKELL parvint même à trouver une troisième cause d'arrôl du 
cœur dans la faculté que posséderaient les pneumogastriques 
de diminuer considérablement dans le muscle cardiaque la 
transmissibilité des excitations. 

Los méthodes employées par Gaskell pour mesurer la force 
des battements de cœur ne sont pas irréprochables. La méthode 
de suspension notamment, appliquée au cœur entier, comme 
Tavait fait Gaskell, est loin de donner des indications justes 
sur les variations de la force de contraction cardiaque. 11 suffit 
de rappeler la manière excessivement compliquée dont sont 
distribuées les fibres musculaires dans les diverses parties du 
cœur, pour comprendre combien il est risqué de vouloir tirer 
des conclusions exactes sur la force des battements du cœur, 
par les élongations ou le raccourcissement du cœur entier. 
(Voir les critiques de cette méthode dans Tétude de Cyon, 
Myogen ODER Nedrogen? (139). 

En dehors des erreurs particulières dans la détermination des 
variations d'intensité des battements du cirur sur les graphi- 
ques obtenus par des pinces cardiographiques, par le levier enre- 
gistreur ou la méthode de suspension, etc., les expériences de ce 
genre exécutées par des physiologistes anglais pendant la 
dernière vingtaine d'années sont souvent sujettes encore à une 
autre source d'erreur qu'il est indispensable de relever. 

Depuis le vote de la loi antivivisectioniste, les physiologist(»s 
anglais sont forcés de narcotiser jusqu'à l'insensibilité complète 
tous les animaux soumis à des expériences de physiologie. Ils 
emploient dans ce but le plus souvent la solution A. C. E. 
Cette exigence d'une loi absurde n'a d'ailleurs nullement (»m- 
péché la propagation et la généralisation vn Angleterre de la 
pratique des vivisections ; nulle part on n'opère avec plus de pré- 
cision et d'habileté. Malheureusement aussi quand il s'agit d'ex- 
périences sur les systèmes cardiaque et vaso-niot(Mir, l'emploi 
des narcotiques les plus en usage chez les physiologistes anglais, 
fausse trop souvent le résultat. Déjà la morphine exerce, comme 
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on sait, une action considérable snr certaines parties de ces sys- 
tèmes nerveux. Aulrenient graves sont les moilificalions que le 
chloroforme, l'éther, le chloral el d'autres substances analogues 
provoquent dans le fonctionnement des centres cardiaques et 
vaso-moteurs. Outre l'action directement paralysante que ces 
substances exercent sur certains de ces centres, elles modifient, 
et même elles renversent souvent la manière dont ces centres 
r(5pondent aux excitations réflexes. Déjà en 1873 Cyon signala 
C(»s important(»s modincations, qui Tavaient puissamment aidé 
à préciser la première loi (\v l'excitation ganglionnaire. (Voir 
plus loin § 7, ch. iv.) 

Nous sommes convaincus que la plupart des indications con- 
tradictoires, entre les observations sur l'action des nerfs car- 
diaques et vasomoteurs faites par les physiologistes anglais et 
celles d'autres physiologistes qui eux n'étaient pas astreints à 
l'emploi de la solution A. C. E., proviennent justement des 
modifications que ces substances provoquent dans le fonction- 
nement des centres nerveux. IIowell el (aon avaient déjà 
signalé cette source* derreurs à propos des expériences d'OuvER 
et SciiAFER sur l'action des extraits de l'hypophyse (229). 

Dans tous les cas les données contradictoires sur l'action du 
pneumogastrique sur le ca»ur que nous venons de citer n'étaient 
pas de nature à permettre des conclusions définitives. 



§7- 

Les EXPÉRIENCES DE PaWLOW; les NEKFS qui RENFORCENT LES 
HAITEMENTS Dl' CŒIR INDÉPENDAMMENT DE LEUR FRÉQLENCK : LES 
NERFS DYNAMIQUES, RENFORCÉS (aCTIONSNERVEn) DE CyON . 

La vraie solution du problème soulevé par ces contradictions 
fut donnée parles recherches dont Pawlow prit l'initiative. Cet 
habile expérimentateur posa dès le début la question, s'il ne se 
trouvait pas dans le pneumogastrique des fibres ayant des fonc- 
tions [)hysiologiques diverses, les unes qui diminueraient, les 
autres qui augmenteraient la force des battements du cœur. La 
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question pouvait être résolue par deux voies: la voie pharmaco- 
logique et la voie anatornique. Si Ton réussissait à trouver des 
substances susceptibles de paralyser certaines fibres nerveuses 
du pneumogastrique en laissant les autres intactes, le pro- 
blème pouvait ôlre soumis à une expérimentation directe. 
BoGOJAVLENîsKY avait constaté que dans certaines phases de 
Tempoisonnement par la Convallaria maialis, l'excitation des 
pneumogastriques provoque une diminution de la pression et 
un abaissement de la hauteur des pulsations sans influencer 
leur fréquence. Cette observation décida Pawlow à choisir ce 
poison pour ses expériences. En môme' temps, il eut recours à 
Texcitation isolée. de diverses branches qui se détachent du 
ganglion cervical inférieur après sa jonction avec le pneumo- 
gastrique. La première branche intérieure de ce ganglion 
paraissait n'agir que sur la force des battements du cœur, dont 
elle ne modifiait le nombre que d'une manière insuffisante. 
C-ette action consistait en un abaissement de la pression san- 
guine. 

Pawlow hésita pourtant à tirer de cette série d'expériences 
des conclusions positives. Un pareil abaissement aimpliquait 
d'ailleurs pas forcément une diminulion de la force cardiaque. 
Notons, en outre, qu'il ressort d(î la disposition anatomique des 
nerfs en question donnée par Pawlow à la page 312* que le 
nerf qui provoquait cet abaissement était celui que Cyon (52 et 
76) a indiqué comme le prolongement du /ier/rfe/?rf6A'^?/r. 

Les expériences de Pawlow, destinées à démontrer l'exis- 
tence de nerfs susceptibles d'augmenter la force des battements 
du cœur sans en modifier leur nombre, ont donné <les résul- 
tats plus certains. Pour mesurer les variations de celle force, 
Pawlow a eu recours à l'appareil perfectionné de Ludwig, 
dont Stolnikow s'était servi pour mesurer la quantité de sang 
projeté par le coîur dans l'aorte à chaque systole (115). H résul- 
tait de ces expériences qui* cette quantité augmente constam- 
ment par suite de l'excitation d'une certaine branche de pncu- 

I. Cette disposition est reproduite dans La Physioloyie de In circulation de Tiger- 
STEOT, à la page 273. 
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mogatilrique, — la forlp branche ant^rwurt, — lou le grand 
uerf cardiaque aiiU^ricur de Woolobidce; tll8) qui se di^laclie 
au-dessous du laryngiî inférieur, ou avec lui, La fréquence de» 
balti?menls du cœur peut augmcnltir pendant celte cxcitatinti, 
mais l'augmontalion di?» forci's cardiaque» parait en <Mre inilé- 
pendante, puisqu'elle se prodiiil L^galemenl en delinrs île celle 
Bcci^léralion. 

L'excitation din-cle du pneumogastrique ayant dans plusieurs 
casprovoqui5 aussi une augmonlatîon dit volume du sang pro- 
jeté par chaque contraction, Pawuiw a répéta la mi^me cxpf?- 
rience sur un cliicn alrôpinist'- Le ri^sullal variait suivant que 
l'expf^rimentateur excitait le pneumogastrique gauclie on le ' 
droit; ce dernier paraissait înetfieace, tandis que le premier 
augmentait notablement le volume du sang projeté. 

Presque en mOme temps ([ne furent exiV'utées les premii-reu 
expériences de I'awlow. Gaskell (1 16) publia ses recherclies sur 
le nerf roronairp {\cs tortues: l'excitation de celte branche du ' 
pneumogastrique, qui se rend du sinus veineux au ventricule, 
produisit tantôt une diminulioti, lantùt une augmentation de» 
pulsations cardiaques. Ijaskell semble, d'ailleurs, atlribuer 
uiix nerfs accéli^rateurs la propriété d'augmenter les pulsations 
du cu-ur et aux pneumogastriques celle de les diminuer {119). 
D'après ses expt^riencew sur le nerf coronaîie, il contiendrait 
donc des fibres d'origine difl'^rcnle. 

Tout récemment, Oon (."îy) a repris rimportaiile queslmn de 
l'inlluence des pneumogastriques sui' la force des contractions 
du cu'ur. Ses éludes sur les rapporls entre les corps thyroïdes 
et les nerfs du cu'ur ont révélé, quant ù l'action de ces der- 
nières, de nombreuses particularités qui jettent une vive , 
lumière sur le problème en question, ttn Innivera ces recher- ' 
elles exposées plus loin dans le chapitre des poisons physiolo- 
giques du Cipur. Disons seulement ici qu'elles ont permis de 
varier dans de larges limite.s l'cxcilabilité et lo fonctionnement 
lies nerfs pneumogastriques et accéltïraleurs. Cvo> a trouvé 
notammcntque la brusque suppression des deux glandes thyroïdes 
doit amener des troubles très variés dans le fonctionnement 
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des fifirfs du cœiir. troubles rIon( l'aspect ppiil enropo se modi- 
lier sous l'influeDce des actions réparatrice* ou compensatrices 
par losquetles d'autres organes, les pnrathyroïdes ((îlet) pI 
l'hypophyse, cherchent fi renii^dier it r«bs.pnce des thyroïdes. 
On observe ainsi, dans lu sphirtf de l'activilé des nerfs cnrdia- 
ques. des manifeslations exlr>?niement curieuses — une vraie 
atiarc/iie des nerfs du cœur, comme s'exprime Cïos, et ces 
anomalies aident puissamment ïx cotnpnmdre le jeu r^gtilierdes 
organes h l'état normal. 

Plusieurs de ces ilijviatiuns dans le fonctionnement des pneu- 
mogastriques se rapportent direclemenl au problème de l'aug- 
nientalion de la force cardiaque sous l'influenoe de ces nerfs. 
Parmi les nombreuses variations de leur excitabilité, (Ivon a 
rencontré des cas où le seul résultai de l'excitatiiin des pneuma- 
gastriques consistait dans une augmentation de la force des bat- 
tements du cœur avec un très léger ralentissement des battements; 
mais sans aucune variation de la pression sanguine. Ces augmen- 
tations des excui-siona manométriques peuvent oller jusqu'il IS 
ou 20 fois la hauteur normale, et cela aussi bien, quand les pneu- 
mogastriques sont excités directement, que quand ils subissent 
ime excilalion réilexe ou due h l'injection d'extraits oi^aniques 
comme, par exemple, l'extrait de l'hypophyse (voir plus loin au 
chapitre des poisons physiologiques). Cvon propose de désigner 
ces pulsations sous le nom de pulsations renforcées (Aktionsputse ), 
pour les distinguer des pulsntions habituelles des pneumogas- 
Iriquesqui sont accompagnées d'une forte diminution de la pres- 
sion sanguine. Ct^s pulsations renforcées ou fttyM«m)yucs se distin- 
guent encore par ce trait caraetéristique qu'elles ne sont 
interrompues par aucune pause diasiolique : l'ascension systo- 
lique commence aussitfil que la courbe diasiolique a achevé sa 
descente (Voir les tig. 34 et 10. p. 1811 et 188). 

Ces pulsations sont-elles identiques à celles observées par 
PawLow et obtenues par l'excitation de la forte branche interne 
du ganglion cervical inférieur? Il est dif!icile à première vue 
de l'allirmer avec certitude. Malheureusement Pawlom, dans 
son travail exécuté chez Ludwig (llaj, ne donne point d'indica- 
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tions pri^cises sur les varialîons dr la pression S8ng;uni(!. qni 
ont pu acuunapagiier raugiiienlutioii de volume <Iu sang' projel(> 
diins l'aorte par les ton trac lion s du ctrur. Les graphiques i-t 
lubleaux que cet anieur repi-uduil dans l'exposf^ de ses recher- 
elips antérieures n'indiquent qui- des auginentatioiis de la pres- 
sion sanguine, sans aucune ékWtit ion pecceplible des excursions 
cardiaques. Or, l'augmentation de la pression sanguine seule 
peut ^tre obtenue par l'.irrilation d'autres branches du ganglion 
cervical infi^rieur, qui ne sont niillemenl des nerfs cardiaques. 
Ainsi déjà, dans ses premiers travaux sur les nerfs acct'Mrateurs, 
CvoN (76 el ."(2) avait conslati? que l'excilalion des deux branches 
qui forment l'anneau de Vieussens dl&ve la pression sanguine 
d'une dizaine de uiillimëlres, mais ne modilie aucunement les 
liattoments du cœur. Poursuivant ces études plus tard avec 
Aix)DOF (124), CvOK trouva que par ces deux branches passent 
les nerfs vasoconstricteufs du foie ; leur excitation élèvù dans 
l'artère hépatique la pression de ")0 millimètres el |ilus. I^mir 
section provoque l(! diabète. 

Néanmoins Cyon incline à admettre l'auatogie des [lulsalions 
renforct^es obtenues dansses ex p(?riences avec celles que Pawlow 
a constatées en irritant la forte branche externe du pneumogas- 
trique. Les ballements du cœur sont figurt^s, dans le travail de 
Pawlow (Il 5) pardeux graphiques obtenus (il 'aide du manomètre à 
ressort de Fick. Les augmentatious des excursions cardiaques que 
ces dessins indiqueut, comme se produisant au moment de l'irri- 
tation du nerf en question, sont incontestables, et, quoiqu'elles 
ne soient pas à comparer pour l'intensité avec les pulsations 
renforcées (AAlionspulse) de Cïos. il faut tenir compte non seu- 
lement de la diversité des circonstances, au milieu desquelles 
elles se manifestent dans les expériences des deux physiologistes, 
mais aussi de. la différence des appareils enregistreurs employés 
par l'un et par l'autre. 

Après avoir mesuré la vitesse de la circulation sanguine dans 
les veines pendant l'excitation des pneumogastriques, Cvon s'est 
convaincu que cette vitesse augmente considérablement pendant 
les contractions cardiaques ralenties et notablement renforcées ; 
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l'augmentalion csl jmrticulif'remt.-iit forte dans les veim-s Uiy- 
ruliles ^la vitesse i>st 1 on i'i fuis plus grandi.- ijii'uvant IVxcîla- 
liondes pneumogiislnqiK's), mais dk^ ne Inisse pas d'i^tre encore 
tr&s notabli? dans tes autres veines du corps. Le mécanisme de 
celte 8U(;mentulion ost plus complexe que dans ]i> cas observa par 
FaWLOW, mais il repose, en partie ;iu moins, sur le nirme phé- 
nom(*ne. 

Ce qui autorise surtiiul h considérer les piihaliom rfnforcôfs 
comme dues à l'excitation des nerfs qiiiltani les pneumogas- 
triques au-dessous du dernier ganglion cervical, e'cst l'observa- 
lion suivante ; Cnw a plusieurs Toisoblenu lesm^aies pulsations 
par voie rêflrse en exeilanl le bout central du ganglion cervi- 
cal, quand les deux pnrtoiiogastrii/ites filaient coupfs au cou, 
c'esl-à-dire quand les seules communications par lesquelles 
l'excitation pouvait ^tre transmise au cœur (étaient le deniier 
ganglion cervical et le premier dorsal. L'escitation même réflexe 
des branc/ies cardiaques de ces ganglinm est donc à mfine île pro- 
duire les pulsations renforcées (Voir 33). 

Toutefois, jusqu'à nouvelles preuves, il ne me paraît pas 
indispensable d'admellre l'existence de libres nerveuses particu- 
lières dans le pneumogastriijiie ; on peut considérer les pulsations 
renforcC'es comme résultant dii l'cTriiaiion simultanée et harmo- 
nieuse des fibres modératrices du pneumogastrique et des fibres 
accélératrices du grand sympathique qui sont diversement mélan- 
géen dans les branches cardiaques du dernier ganglion cervical. 
Je suppose mOme que la conlractîon normale du cœur est, quant 
à la force el h la durée, la rilsullanle d'une excitation harmo- 
nieuse de ces deux sortes de libres; que, par consi?quenl, elle 
a toujours le caractère de la contraction renforcée {Aktiotispulse). 
Les nerfs dont l'excitation provoque ces contractions, 
je les désigne sous le nom de Nerfs dynamiques (Aklions- 
nerven). Nous reviendrons sur ce sujet ù propos de la théorie 
de l'innervation du cieur, 

La dt^ mon si rai ion faite ici de l'augmentation des contractions 
cardiaques sous l'influence des pneumogastriques se rapporte 
uniquement, comme on l'a vu, aux contractions des ventricules. 




L'action de ces nerfs sur k-s oi'L<illelles du cœur fut, elle aussi, 
l'objet lie nombreuses et ingt^nieuses recherches qui arrivèrent, 
presque sans rencontrer de contradiction, ft un résultnt concor- 
dant : l'excitation dus pneumo^astriijuus diminue la force dus 
contractions des oreillettes. Iîavi-iss et Stahlint., FHàMCK.[125) et 
autred soutinrent que cette diminution peut se produire même 
sans un nileiitissemoiit des battements des oreillettes. Dans ses 
expériences, Fbasch prit soin de couper les pneumogastriques 
uu-des90u.s des nerfs cardiiiqucs el en m^me lemps do section- 
ner la moelle allongt^e. De la sorte il prévenait les confu- 
sions pouvant provenir d'une action sur les vaso-moteurs des 
autres hrantlies de pneumogastriques; dans ces conditions la 
diminution de la pression sanguine ne pouvait, semidait-il, 
reconnaître pour cause que l'irritation des branches car- 
diaques de ces nerfs. Lne action opposi^p — ralentissement des 
battements des oreillettes sans affaiblisse ment des contractions du 
celles-ci — n'a pu ftti-e observée, ni par Bavuss et Stahlino (I Ht}, 
ni par Roy el Adami (HO). 

Presque Ions les auteurs sont également d'accord que l'action 
inhibitrice dos pneumogastriques, en ce qui concerne le nombre 
des pulsations, est plus puissante sur les oreillettes que sur le 
ventricule. Plusieurs, comme, par exemple, Gaskei-l, soutien- 
nent mCmeque chez la tortue, l'anèl de ce dernier n'est que la 
conséquence de l'arrêt des premiers ; le pneumogastrique n'aurait 
chez cet animal aucune action directe sur le ventricule. Franck 
conteste, d'ailleurs, l'exaclilude de cette assertion. En tuutcas, 
elle ne serait pas applicable aux cœurs des mammifères; ceci 
vient d'i^tie démontré, tout dernièrement encore, par une série 
d'expériences de Knoll (1211). Cet auteur a étudié les effets 
varialdes que produisent les excitations du pneumogastrique 
sur les quatre parties du cœur dont il enregistrait les variations. 
Il y aurait quelques réserves à faire sur la sûreté des procédés 
employés pour ces notations. Mais les recherches de Kmoll 
fournissent néanmoins plusieurs données précises sur les rap- 
ports succesnifs des contractions des quatre parties du cœur. Il 
résulte notamment de ces expériences que les ventricules peu- 
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ffCiit 6tre inlUicnc<.'s par l'oxcilutton dos pneumogaslriques loiil 
|fail înd^-pctiilanimeiildc la mai)i{^n> dont y répondent li>s i>rc>il- 
, Et il en est do nii>mi', soit iiuo l'cxi-idition uit lii^u diroc- 
BiPiit par voic! t^lcctiîqui!, on par la production ih- l'asphyxio. 
modUicalion de l'inlonsitô des cuniruclions des oroillettos 
t expliqua par Knoli.. do la mômo façon qiio par ses préiié- 
ïsseiirs. QnanI aux ventricules, il a constiiliî qHO si, dôs le 
déliul de IVxcitation. les intervalles entri; leurs contractions so 
prolongent, i'inlensiti^ de ces contractions augmente notable- 
ment. Ajoutons encore que Kkoll aussi paraît dispost! à admettre 
hie Ica pneumogastriques contiennent plusieurs espèces de fibres 
terveuses. 

I Nous ajouterons ici encore quelques mots sur la question si 
«nlTOvursi^e de la dilatation active du cii-ur pendant la diastole 
pus riiiHuence nerveuse. 

L'ne dilatation active du ca-ur sous l'action de ses libres mus- 
Vlaires longitudinales est-elle possible, ou la dilatation diasto- 
'sl-elle due uniquement aux forces élastiques des ventri- 
«les cardiaques ? La longue controverse qui a eu lieu à ce sujet 
litre LucciAM et Mosso s'est terminée plutôt à l'avantage de la 
icondc solution du dilemme. Il n'existe aucune preuve que les 
hres musculaires du ctcur puissent par leurs contractions arae- 
ler une dilatation des ventricules. Mais l'impossibilité d'une 
pareille dilulutioti otaut nn^me admise, l'inlluonce nerveuse 
pourrait néanmoins augmenter la dilatation diastolique et cela 
i la intime manière que les nerfs vaso-dilatateurs élargissent 
s petites artères, c'est-à-dire eu inliibant la contraction toni- 
' de ces libres museutairos. Pareille action impliquerait 
nturellement la supposition que la touicité du cœur est au 
loina en partie d'origine nerveuse. Ce n'est qu'ainsi qu'on peut 
ptpliquer le fait que la pression inlrapérlcardiale, nécessaire 
r empôclier la dilatation diastolique du cumr, doit t>tre plus 
jpnsidérable quand les nerfs pneumogastriques sont intactes 
[ne quand ils sont sectionnés (Stefam, 134]. Cela indiquerait 
[■ces nerfs participent h la dilatation du cu'ur pendant la 
Plastolc. On sait d'ailleurs que les pneumogastriques contiea- 
Ue Cïot, 6 
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neiil ilv nombreux vaso-ililalaleurs <jui dessorvcnl (iliisii'urs 
organes duns les cavili^s Ihoraciqui^s et nbdomiiiair's. 

L'observation ruiU' par Si-rkaki (13S) tguo IVxcilulion du bout 
pt^ripbt^rique du puoumogaslrique ni^cessile une augiuenUilioii 
de la pn>s.sion intrapéricardinli.' suscupliblo d'oinp^i-bor la dila- 
tation diaslolique, piu'le i^fratenient en faveur d'une actiondila- 
latricc de ces nerfs. | 

lli'eemment Cvon a réussi ?1 observer direelemenl une dilata- 
tion du cœur |)eiidant la diastole provoquée par l'excilalion ilu 
pneumogastrique, Celte observation fut faite dans des condi- 
tions qui n'admettent plus l'objection faite aux observations de 
Slefani, qu'elle pourrait Cire amenée par une dilatation réilexc 
des vaisseaux. Kn elfel l'observalion de Cvon [132} a été failc , 
dans les conditions suivantes: la circulation cérébrale a «'té 
rendue indépendante du cu-nret se faisait arlilîciellemeut selon 
la méthode dont nous avons parlé plusieurs fois (voirch. v,§9). , 

D'aulrc part la eii-culalion thoracique a été rentlue complète- 
ment indépendante du reste du corps gràctr à une communica- 
tion dirccle établie entre l'uorto descendante et la veine cave 
inférieure. Une pailie du sang' sortant du ventricule gauche par- 
Goui'ail ainsi les «xtrémilds supérieures ; le reste retournait 
directement par l'aorte et par la veine cave dans le cœur droit. 
Or, le pneumogastrique ne possiMe de vaso-dilatateurs que pour 
les poumuns. I^'excilalion du bout périphérique de ces nerfs ne 
pouvait donc auciinemt-nl influencer la dilatation diai^toliqui! 
par suite d'une action vaso-dilalatiice. la ligature de la veine 
cave ayant coupé toute possibililé d'un afllux du sang venant 
(le la région abdominale. 

L'excitation des nerfs pneumogastriques cliez nu yiiirual 
ainsi préparé avait donné fi tlvos les résultats suivants: b-s 
oscillations manomélriquesdans les deux sens élaîenl devenues 
très considérables ; de 4 à 5 milliniélres elles sont arrivées {i 
160-170 raillimî^tres de lu colonni^ de mercure. La figure 43 I 
est empruntée à une des expériences de ce genre '. 
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On voil que l'augmentation dp l'inteiisiliï dos contractions 
cardiaques pendant l'excitation du pneumogastrique a f'i6 très 
considérable. Mais ce qui caract^^risc particulièremont les oscil- 
lations cardiaques ainsi obietmes, c'est qu'an maximum de ta 
diastole le manomMpc indiquait une pression iit^gativo de 28 
millimètres de laculonnc de mercnre, c'est-A-dire que cette der- 
nière est descendue d'autant au-iiessous de «(to. 

Étant donné que la i-i^^ion dont le cireur pouvait attirer le sang 
était très restreinte dans cette rxpérieuce, la hauteur des sys- 
toles ne pouvait pas dépasser une certaine vu leur, (Jii devait donc 
s'attendre k ce que la pression minimale pendant la diastole se 
licudraitdans les unîmes limites, il n'en était [lourtaiit pas ainsi: 
elle descendait au-dessous de la ligne zéro. Ce phénomène ne 
peut pas^treattrittui^aux oscillations propres du mercure; avant 
tout il manquait dans les graphique.s les indexions propres h de 
pareilles oscillations. Il est égalciiionl peu probaldc que l'ah- 
sence de ces indexions ait tenu à la coïncidence de leurs phases 
iivec les phases des contractions cardiaques ou en d'autres mots 
que la systole commençante empêchait la production de l'in- 
ileiion. En efl'et, les durées des contractions cardiaques pendant 
l'excitation du pneumogastrique varjaientdims deslimites assez 
larges. D'ailleurs pendant les nombreuses inscriplions faites 
avec ce manomètre, môme quand les variations atteignaient la 
même valeur, je n'ai jamtiis observé unedescenlede la colonne 
du mercure au-dessous de la ligne de /(ïro. Le phénomène 
observé ne peut donc être attribué qu'aux conditions spéciales 
de l'expérience, c'est-à-dire à la manière dont l'aorte et la veine 
cave avaient été liées ;iu manomètre. 

Dans tous les cas l'observation de tlvfiN parle en faveur de 
l'action nerveuse sur le tonns (tu cteur, sans |iiiurtant dénioii- 
Irer d'une manière définitive la faculté du pneumogastrique de 
produire directement des dilatations «liastoliques. 

Ces expériences avaient démontré encore une fois d'une 
manière incontestable, que l'excitation dn pneumogastrique 
augmente notablement la force des conlruclions venlriculuires; 
la communication directe entre l'uorle el la veine cave infé- 
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rioiire excluait toute possibilité d'attribuer Taugmenlation des 
oscillations cardiaques à une action des vaso-dilalaleurs du nerf 
excité. 

Les autres questions qui concernent les modes d'action du 
pneumogastrique du cœur seront discutées plus loin, après 
Texposé du fonctionnement des nerfs accélérateurs. 



§ 8. 
Mode d'action des nerfs accélérateurs. 

Nous avons exposé plus haut la manière dont les frères Cyon 
ont envisagé le rôle des nerfs accélérateurs. Bezold, qui au début 
était disposé à les considérer comme nerfs moteurs du cœur, 
s'est plus tard rangé à Tavis de Cvon, qu'ils modifient la fré- 
quence des pulsations sans augmenter le travail du cœur. 

Telle fut également Topinion de Schmiedeberg (80). Lui aussi 
a constaté que la hauteur des excursions manométriques dimi- 
nue plutôt avec l'accélération des battements du cœur: « Sou- 
vent au maximum de l'accélération, écrit-il, la différence entre la 
position du mercure pendant la systole et la diastole est si mi- 
nime qu'elle devient imperceptible, et il devient difficile d'aper- 
cevoir les pulsations (80, p. 45). » Dans son travail exécuté dans 
le laboratoire de Ludwig, Schmiedeberg, en discutant la question 
de savoir pourquoi la tension artérielle reste invariable sous 
l'influence de l'excitation des accélérateurs, conclut que le nom- 
bre des pulsations compense la diminution de tension prove- 
nant de leur moindre étendue. Pour autant que la hauteur de 
la pression artérielle autorise des conclusions sur le travail du 
cœur, Schmiedeberg s'est donc déclaré d'accord avec Cyon : les 
accélérateurs ne moditienl que la distribution du travail dans le 
temps. 

Dans ses expériences sur l(»s accélérateurs de la grenouille, 
Schmiedeberg (128) est arrivé à une conclusion identique. 
Hœiim 81), qui a donné la disposition des nerfs accélérateurs 
chez le chat, observa, lui aussi, que la force des contractions 
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cardiaques diminue avec raugmcntalion de leur fréquence. De 
même Bowditch (129), dans son travail sur les interférences 
entre les accélérateurs et les pneumogastriques. Il a pu observer 
plusieurs fois une élévation de la pression sanguine en mr»me 
temps que Faccélération sanguine des battements ductiuir. Mais 
lui-même a soin de faire remarquer qu'il n'existe aucune con- 
cordance entre ces deux phénomènes et qu'ils tiennent évidem- 
ment, comme Tatiirmaitdéjà Schmiedeberg, à la présence de deux 
sortes de fibres nerveuses dans les nerfs soumis à Texcitalion : 
Tune de ces fibres agit sur la pression sans influencer la fré- 
quence, tandis que l'autre, au contraire, modifie le nombre des 
pulsations et reste sans efl^et sur la pression. Les graphiques que 
Bowditch reproduit à l'appui de cette conjecture la rendent 
éminemment vraisemblable. Rappelons que déjà, dans son pre- 
mier travail sur les accélérateurs en 1866, Cyon avait constaté 
dans l'anse de Vieussens la présence de purs vaso-constricteurs, 
sansefl'et aucun sur la fréquence des battements du cœur. Or 
le nerf que Schmiedeberg reproduit dans son tableau des nerfs 
cardiaques, comme étant celui qu'il avait soumis à l'excitation, 
est justement une branche de cette anse. Ajoutons que, chez son 
chien, cette branche, par une disposition très exceptionnelle, se 
détache directement de l'anse. Le plus souvent elle provient 
directement du pneumogastrique, après son passage par le gan- 
glion cervical inférieur. 

Un autre élève deLuDwiG, Baxt (130), a poursuivi les éludes 
commencées par Bowditch ; il est d'accord avec ses prédéces- 
seurs. 

Il est vrai que d'autres observateurs, IIeidenhaln ;1 17), Gaskell 
(131), Mills (140), Roy et Adami (110), Bayliss et Starllng(I 13 ., 
etc., se prononcent dans un sens opposé. Nous reviendrons tout 
à l'heure sur les recherches des trois premiers auteurs, dont les 
affirmations se rapportent à des vertébrés h sang froid. Roy et 
âdami ont observé dans la plupart des cas que les contractions 
cardiaques — celles des oreillettes aussi bien que celk»s des ven- 
tricules — augmentaient de volume pendant l'excitation des 
nerfs accélérateurs. Ces auteurs reconnaissent eux-mêmes qij'il 
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n'pxistail aucun rapport enire celle aiigmi>nlalir)n el les varia- 
lions dans la fri'qiienrp HcsIiiUInmenls tlii cinir. Souvent nif>nii! 
la premiÈr»-' se produisait sans aucune aerék^ration, Mûmes 
observations chez Bavusk cl Siahleni;. Les résiittals de cfs 
recherches no contredisent donc qu'en appari'nee ceux de-n ex- 
Ijérienees pn^cédenles. II s'agit évidemment des mêmes ph^-no- 
mènes qu'onl observés Cvon, Scn»iiEOEuiîHti et llùWDircu, delex- 
cilation de deux dilT{?renles sortes de libres nerveuses. Les 
vari»tions dans la distribution nnalomique des nerfs provenant 
du dernier ganglion cervical et du premier thoracique sont si 
nombreuses, el les fonelions de ces nerfs si diverses — aceéh^- 
riileiii's, modérateurs, dépresseurs, vaso-constricteurs pour le 
toie, vaso moteurs pour le eu'iir lui-nn''nie, etc.. — qu'un ne 
peut parler d'une excilalion i/'iin nerf oic-èlfi ratent qne dans le 
cas où un obtient pour aeul effet une avijmenlation <fe la fré- 
quence »ans un chanifement notable de pression. C'est m^iiir 
pour cette raison qne le lapin, chez lequel les accélérateurs ont 
élé primitivement découverts par Cyon, se prèle mieux que tout 
autre animal i CHS expériences, La distribution des nerfs olTre 
chez lui une régularité beaucoup plus grande. La confusion 
entre les véritables nerfs d'accéléralioii do Cïom et d'antres 
brsnches du ilernier gaii(;lion cervical ne s<; rencontre que trop 
souvent. Héccmment encore. Tubodumo Mumm, dans un travail 
exécuté dans le laboratoire de physiologie de Berlin acru expé- 
rimenter sur les nerfs accélérateurs, tandis qu'en réalité il n'avait 
affaire qu'aux filets nerveux du pneumogastrique de I'awlov. 
Aussi obtconit-il le plus souvent des augmonlationset des ralen- 
tisseuicnls des battements du cœur au lieu d'accélération [voir 
Cton, Myogen oder Neurogen? 139, p. 274). 

Il résulte encore d'une autre observation de Rov el Adami que 
souvenl.dans leurs recherches, ils n'avaient nullement alFalrp 
à des accélérateurs purs. Aussi ullirmenl-ils que, les nerfs pneu- 
mogastriques étant sectionnés, l'excilalion des a(^cé]é râleurs 
serait impuissante h augmenter la fréquence des battemenls du 
cu'ur. Or, dans toutes les expériences de Gros qui ont servi à 
établir l'existence de ces nerfs, nous trouvons la mention que 
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Ips pnrurnof-fislriqiios aviiicnl ôU^roiifii-s ili-s ir (Irbiil. Iti:z(tui. 
Liinvii; fi TiiiHï ugissaiunt, <ruillr)ii*K, iln nn^mc dans It-iirs 
rocherclies aiilt-'ripuros rc I a li veinent à rinlliierin' di.' la nioello 
èpîtiit'i'P sur le ca-ur. 

Tout ce qui prcrèJc se rapiinrle iini((ue[iR'ril aux nerls arct'- 
it^rateurs des ma m mi fores. Cliez les vertébrt^s h sang froid 
l'exislonco de ces ni-rfs fui pour la promièii? fois alfiniiÔL- par 
SciiMiKPEKERr. ft28). Après avoir, h laide dp l'alropine, paralysé 
riiez li.'s lïreiiouilIpRk^sperfsinhibiloiresdu pnptimo|j;aslrj(|ue, il 
l'onslala ipie l'escilation de ce dernier ne provofjuail |ilus qu'une 
arcôléralion <les>balten)eiils du cu-tir. Kéjà précédi'umienl WijM>t 
(|:i(>< avait fait une observatinn analogue : quand de forles doses 
fie l'urare onl supprimé l'action iiiodéralrice des pncumofiastn- 
ques, on obtient en les excitant une acct^lé ration des ballemenls. 
Itiuntôt SciiELSKE (91) publia une autre observation paraissant 
se rappnrier au mPme phénomène : quand le ctrur s'est arrêté 
par suite d'une élévation de la température à 35° et au delà, 
l'irritation du pneumogastrique à l'aide de l'électricité produit 
des eonlractions cardiaques. Ce fait, révoqué en doulc par plu- 
ateurs autres observateurs, fut pleinement confirmé par ('von 
i'ÀÏ) rjui, dans les mêmes conditions, parvint il obtenir par 
l'excilalion de ce nerfdps contractions tétaniques ou Ioniques. 

Le fait en lui-même élaitdoni.' hors conteste: quand lesfibres 
modératrices du pneumogastrique sont mises dans l'impossibi- 
lité de fonctionner par l'etTet soit du curare [AV'i;not), soit de 
l'élévation de la température (Sghklske, Cïon], soit de l'àlropine 
[Sr.H!mEDKBt;R(i), son excitation électrique provoque des contrac- 
tions tétaniques on simplement accélérées. Nous avons vu que 
ScHMiKOF.iiBHu en a tiré la conclusion qu'indépendamment île 
leurs libres modératrices, ces nerfs contiennent encore des fibres 
aceéléralrices. Cvo>- (137) indii|UHit la possibilité d'expliquer 
autrement le même fait: se basant sur l'hypothèse que l'inhi- 
bition élait un phénomène d'interférence, on pouvait admettre 
que, l'action inhibitrice étant suspendue par une cause quelcon- 
que, l'irrilation parvenant aux cellules ganglionnaires, libres 
de toute autre excitation, les met en état de fonctionnement. 11 



a Hé pmiiviî, loiiteroïs, par dus expf'riences iillt'rieures que 
l'pxplication dp ScuMiEDEBi'mri (?lail cxacle olqiip los nPi-fs piieii- 
niogaslriqin's clinz les vorU^hrés h saiift fi'oiil mnlicnnonl nVl- 
lemonl îles nerfs arcôl(5ra tours. IlEiriKniiAiM fU7). cl apriS lui 
GitsKi':LL {131), ont monird qiif les libres accéli^rafricrs ilii pneii- 
mogaslriqup «les gronoiiillps i)(h-ivi?nl du sympatliiquc ot le 
rRJoijtuPiit à If'ur sorlic du cerveau. Peu apri-s, (iaskkll cl 
GaiiOw (138) »îludi<^ront les nerfs arpi^ti^raieurs chez les tortues, 
les crocodiles. les alligators et autres vertôbrés h sanj; froid. 
ti Ces nerfs cardiaques, qui visiblement 8cci^l6renl le rylhme 
des ballenienls et augmentent la fon;« des cjtu tractions, ont le 
même parcours chez lous les verl(^hr^s îi sang froiil examîni^s 
jusqu'à présent n, disenl ces auteurs (138, p. 3fi9). Aucun 
dt^tail n'est donnc^ sur ta manière dont les observations ont Hé 
recueillies, ni sur les méthodes ji l'aide desquelles on a constaté 
l'augmentation de la force des contractions. Pourtant quelques 
preuves indiscutables n'eussent pas H(' inutiles pour légitimer 
la conclusion que chez les vertébrés en question los accélf'ra- 
teurs se distinguent réellement d'une fai;on si éclatante des 
mi^raes nerfs cbez les mammîf^^es. Celte réserve n'enlt've natu- 
rellement rien h la valeur »natomi(|ne îles recherches faites [>ae 

(lASKELL et GaDOW '. 



§9- 

Les BAPPORTS FOP^C■nOS^ELS entre les nerfs PNEl-MOOASTRlyUES 
ET LES >ERFS ACCÉLÉRATEIRS. 

Les relations physiologiques entre ces deux sortes de nerfs 
conslituenl pour la théorie de l'innervalion du cœur un pro- 
blème d'une importance capitale. Nousavonsvudèsledéiiut Cïon 
{7fi et ."(2) se prononcer eu faveur de l'antagonisme absolu entre 
les pneumogastriques et les accélérateurs. Dans son travail sur 
l'action de l'acide carbonique et de l'oxygène sur le cœur (30), 
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le m«^me auteur était déjà disposé à croire que les fibres de ces 
nerfs antagonistes se terminent dans des colhdes ganglionnaires 
différentes. Plus lard, dans son mémoire présenté à l'Acadénuc 
des sciences de Saint-Pétersbourg, en développant une théorie 
du fonctionnement des nerfs inhibiloires basée sur des interfé- 
rences des excitations nerveuses dans les cellules ganglionnaires, 
Cyon(137 ; 52, p. 101>) revient sur Tanlagonisme des pneumo- 
gastriques et des accélérateurs ; il admet même que, si la pré- 
dominance des prenners se manifeste par voie (riut(»rfér(»nce, 
ils doivent nécessairement produire une certaine dép(»rdilion des 
forces excitatrices, déperdition largement compensée par une 
accumulation des forces motrices dans le conir, par suite du 
ralentissement des battements du cœur, et, par conséqueni, de 
l'augmentation de leur amplitude. C'est de celle manière que 
le pneumogastrique modifierait la distribution du travail car- 
diaque dans le temps. 

Une certaine prédominance du pneumogastrique sur les accé- 
lérateurs ressortait aussi de la présence de ces derniers dans 
son tronc, fait que Schmiedeberg a constaté chez la grenouille. 
Dans les conditions normales Texcitation électrique de ce nerf 
produisait toujours un ralentissement et môme un arrêt du 
cœur. Cette possibilité pour le nerf inhibiloire de vaincre Fexci- 
tation de son antagoniste n'indiquait, d'ailleurs, nullement 
que dans les conditions normales du fonctionnement de ces 
deux nerfs, il le domine également. La supposition était déjà 
inadmissible, alors qu'on ignorait encore que les accélérateurs 
se trouvent, eux aussi, dans une excitation tonique. Si le pneu- 
mogastrique devait toujours détruire l'effet des accélérateurs, 
la présence de ces derniers nerfs deviendrait superflue. 

En 1872, BowDiTcn (129) entreprit d'élucider par des expé- 
riences ad hoc la question des interférences entre les deux 
antagonistes. Ces recherches n'aboutirent pas à des résultats 
décisifs. Si dans certaines expériences le pneumogastri(|ue, 
môme légèrement excité, paraissait vaincre le nerf accélérateur 
soumis à une excitation maximale, dans d'autres, par contre, 
le nerf accélérateur semblait pouvoir contrc-balancer l'excitation 
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Hii pneiimogastritiiK*. Pour upprofondir les causes df c(*llo ron- 
lriiLlii:lion, Itv\T(l')0) iiislilua uni} loitt^iio cl iiiii)i]liciisi> si-rii* 
d'éturips qui U" conduisirent îï di'S l'oncliisiniDî ou ii]ipitri'rii'e 
absolument opposi^os aux opinions admises jusi|u'iilors, Vnii-i 
les n^âulUls de si>s rvchorclies : 1) IVndanl l'excitalion paral- 
lèle des rk'us «erfs, aucun compromis m; se piodiiil ontre l'ac- 
tion tte t'un et celle de l'autre : l'action du pntMioiogastriquc 
supprime loujour-s c^l-IIc de l'ucciîk'i-ulenr, quellr quo soit la 
force respective des excitants qni irritent ces denx nerfs; 2] 
Api-t's la ecssaliun de l'excilulion du pneumo^uslriquc. l'acct'-- 
lériilion îles pulsalinus n'est pas pro<tuite par les nerfs acci'lé- 
l'iileurs délivri^s de l'action aiitiigouisle. iiiriis pur un ctiaiige- 
iiienl dans l'i'lal du cirnr liii-miWne. Kn un mol, les deux nerfs 
ne seraieni plus ili-s anlaguiiistes : ils affiraieiil sui' ilciix [niinls 
difTérents du cu'iir. 

iVonobstanI l'inadmissibililé d'une pareille préduminancc ab- 
solue lin pneumogastrique, la conclusion de Baxt fut pendant 
plus lie vingl ans consïik'rée comme hors conteste par la majo- 
rité des physiologistes. Ce n'est qu'en 181)2 que Meltzer (1411) 
souleva conire celte tliéurie des objections parfailemenl moti- 
vées. Apr^s avoir exaniiut^ attentivement les tab!ean.\ des expé- 
riences de Ba.\t, Meltzëii montra qu'on réalité il en ressortait 
que, cliaque fois que l'accélérateur fut exiilé en mOme tem|is 
que le pneumogastrique, le nombre des pulsations iStait plus 
considérable que quand ce dernier fut seul soumis Ji l'exci- 
tation et, qu'en outre, n plus l'excitation de l'acctîléraleur 
élait puissante, plus considérable était son inlUience sur le 
résultat de l'excitation des deux nerfs •>. 11 résulteruit donc des 
expériences mêmes de Uaxt. soumises Ô une analyse plnsappro- 
fondie, que ses conclusions n'auraienl pas dû ôlrc si absolues. 
Meltzsr conclut avec raison que les deux nerfs sont des anta- 
gonistes, cl que l'eiïelde leurexcilalion simullanéeesl la réstil- 
fante de leurs actions réciproques. 

Vers lu mi>me époque «ne observation faite pai' Uavlirs et 
SrAHMNG (1 I3i parut aussi indiquer que les conclusions île Kaxt 
(130) ne répondaient pasù la réalité des faits: après avoir obtenu 



>EflVEL"X EXTRïCAllIU.HjrE, ShIIFS nE>TmFL"r,rs 



fli 



lin arn'^f des (ireilli-Ufsciisounu-tlaiil le pneumogaslriquo h unn 
cxcitalion île force mojpiiiie, los deux expiVinicnlaleiirs iiun;iil 
provoquer une arcélt^ralioii des batloiiii-nb du cu-iir piir l'i'\i:i- 
talion des acci^U'rateurs. 

Mais ce n'est que loul réeemmt'nl que la lliéorio de Uwr fui 
luitUio en ^)l'^^'lle par dus ex]»'Tiences directes «jni PuiiiCrcnl di?fi- 
nitivempiit son crC'ilit. Os exiHTiciiPcstrô» vurii'iis rurentexécn- 
tées par Heid lll'^T (lit) dans le laboratoire df l'iJuiversilt^ John» 
HoPKiNii. La conclusion principale que riiiileiii' en lire es\ la 
suivante : « Quel que soit lij mode de l'extilalinM sinniltaïu'e 
des acci'léraleiii-s el des pneunm^aslriques, que les premiers 
soient soumis aux counmts l'ieetriques pendant l'exeitalion des 
Beennds, ou «iVp (V'nu, ou enfin que l'excilalion des ileux nerfs 
eommence en même temps, pendant une périodi- rfi- temps plus 
OH moins prolongée, le résultat est toujours le même : l'efTet 
sur la fréquence des pulsations dépendra toujoitrs du miqiorl 
entre les forces des excitants appliqués aux deux nerfs... 
Autant que refFel Je rexcitation de ces deux nerfs se manifeste 
par les variations du rythme des contractions ventricul aires, ces 
nerfs sont des antagonistes purs » [loc. cit., p. 178 et 179). 

Un voit que la conclusion de Kcid \V\i\r est conforme h celle 
que donnait Cyos en IKtîti, au moment de la découverte des 
nerfs acci'lératpnrs. En mi^me temps que le pliysiologislc amé- 
ricain, mais par des procédés iHirérents, Cvon (ii3) est parvenu fi 
prouverexpérimentalement i|ue la sommation des etVels de l'ex- 
citation simultanée des nerfs pneumogastriques se rapporte 
aussi bien au rythme qu'à la force des contractions. Celte 
conclusion a été tirée d'expériences faites en excitant soit direc- 
tement, soit par voie réllexe, les lileta accélérateurs et inhibi- 
tûires qui traversent le ganglion cervical inférieur. Des expé- 
rience» anlérieures avaient démontré àCïoNque le sympathique 
du cou peut, dans certaines circonstances, produire des elfets 
BCcélérutours sur le co*ur, et que, notamment par suite d'alTec- 
tions strumeuses on de la Ihyroïdeclomie l'extitabilité du sys- 
tème sympathique, nerfs el ganglions, est considérablement 
augmentée. Pouvant obtenir la miïrae exagération de l'excita- 



bilili? h l'iiidd (rinjciclions (rinde, subsUnee qui on mftme temps 
(iiminuc rcxcitabiliti.' des piieumog»stnt|iios (lUnnÈnx, I2ij, 
(aqn posst'dail ainsi le moyen d'abaisser à volonU? l'cxcilabiliti? 
des lins et do rehansscr colle des autres. Les conclusions tl« 
ces nombreuses exp^-rieiices onl mis hors de doule que : 1' les 
résultats des exrilnlioiis simiiltani^es des pncumognstriqnes et 
des Bcct^Uîra leurs dépendent h un haut def;n:du l'état d'excita- 
bilité de leurs ganglions carditiqucs; 2" les elTets immédiate- 
ment postérieurs de telles excilutions sont des conséquences 
direeles de celles-ci ; ils diffèrent dnns cbiique cas selon la 
nature de la n'sullante des cxcilalions simultanées des deux 
nerfs. 

Dans plusieurs expériences Cvon a observé qu'en cuuiptiranl 
les effets de l'excitation des nerfs anlagonisles (avec leurs suites 
immédiates) sur le rytbme des battements et la pression san- 
guine, on trouve qu'ils se contre-balancent presque entièrement, 
c'est-à-dire que le nombre des pulsations et la pression moyenne 
du sang pendant l'excitation sont égaux h ceux observés pen- 
dant le m^me laps de temps avant l'excitation : preuve directe 
que les deux antagonistes ne font que varier le mode do travail 
du eo'ur selon les besoins du moment. Au Heu de remplir sa 
fnticlinn par une série de pulsations petites, mais fréquentes, 
le cœur le fait par des contractions plus rares, miiis plus fortes. 
La somme de l'énergie dépensée par les ventricules reste la 
mt>me, ou peu s'en faut. L'erreur de IUxt provient apparem- 
ment de ce qu'il ne s'est servi pour ses expériences que de 
chiens, chez lesquels la disposition analomique des nerfs car- 
diaques est soumise à des variations nombreuses. Reid Hunt a 
expérimenté sur des chiens, des chats et des lapins ; Cyon, sur 
des lapins et dos chiens. D'ailleurs, pour décider la question si 
le pneumogastrique prédomine réellement quand la force d'ex- 
citation de deux nerfs est égale, il aurait fallu aussi soumettre 
à l'excitation en même temps que ce nerf tous les accélérateurs 
du même râlé. 

Les expériences de ce genre exigent également que l'on 
prenne en considération les phases de latence des deux nerfs. La 
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latence des accélérateurs est beaucoup plus longue que celle dos 
pneumogastriques, et sa durée, qui varie elle-même dans des 
limites assez larges, peut aller jusqu'à 10" et même 20'. Cette 
longue durée indique clairement que les nerfs accélérateurs se 
terminent dans les ganglions moteurs du cœur, et non dans les 
muscles. Elle peut aussi s'expliquer en partie par ce fait que, 
pour manifester son effet sur la fréquence des battements du 
cœur, l'excitation artificielle des nerfs accélérateurs est obligée 
de vaincre auparavant la résistance des nerfs ralentisseurs. Si 
la phase de latence des pneumogastriques est plus courte, cela 
peut tenir à la prédominance des ralenlisseurs ou, comme 
nous l'avons dit, à ce que le tronc de ce nerf contient toutes les 
fibres inhibiloires situées du môme côté. Tout récemment, 
d'ailleurs, Cyon a trouvé que dans certaines circonstances, 
telles que la forte excitation de tous les nerfs accélérateurs par 
l'injection intraveineuse de l'extrait des capsules surrénales, la 
durée de la latence des pneumogastriques peut elle aussi 
devenir notablement plus longue et durer jusqu'à S" ou 10". 



CHAPITRE III 

LES NERFS CENTRIPÈTES DU CŒUR; LE NERF 

DÉPRESSEUR 



§ ^• 

AnaTOMIE du DÉPRESSEUR CHEZ LES MAMMIFÈRES ET LES VERTÉBRÉS 

A SANG FROID. 

Nous avons décrit les mécanismes neigeux à Taide desquels 
le cœur peut régler la force et la fréquence de ses contractions. 
Mais le travail mécanique qu'il accomplit à chacune d'elles ne 
dépend pas seulement de la masse de sang qu'il projette dans la 
circulation, et de la vitesse de cette projection; le sj^ng, à sa 
sortie des ventricules, rencontre des résislances considérables 
qui proviennent de la pression existant dans le système artériel. 
Une grande partie des forces vives du cuuir est dépensée pour 
vaincre ces résistances, qui, elles, sont déterminées parla pres- 
sion moyenne existant dans Taorle ou dans Tarière pulmonain» 
au moment de la contraction des ventricules. Cette pression 
moyenne subit des variations constantes en rapport direct avec 
la quantité de sang contenu dans le système vasculaire, et en 
rapport inverse avec le diamètre des petites artères, par les- 
quelles le stiw^ pénètre dans les capillaires. Or, Vos deux valeurs, 
la quantité du sang et le diamètre des artères, sont soumises à 
des llucluations très considérables; les unes se répètiMit régu- 
lièrement, liées au fonctionnement normal des organes ; d'autres 
sont accidentelles et brusques ; celles-là sont d'autant plus dan- 
gereuses pour le cœur. Contre les unes et les autres le cœur 
doit être à môme de se protéger par des mécanismes spéciaux. 
Non seulement il doit être en mesure d'écarter les dangers qui 
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menacf^nt l'intégrité de ses parois, ut sa faculté tle vùlcr son 
cnnlonii, mais il faiil aussi qu'il puisse diminuer le Iravail r|iii 
lui incombe, si des causes inlrins&quos ne lui permellent pus 
de faire la dépense des forces motrices nécessaires pour Viiincre 
do ^raiiili'S ri'si s lances. 

Ln de ces mécanismes estilonné par le nrvf di'in'i'ssi-iir décou- 
vert par (^voN et Lidr-ki en 18C(Ï. 

Voici en quels lerniesCvoN et Li Dwm ont il(?cril la position 
cl la marche de ce nerf ctiez les 
Itipins : Il Le di^pi-esseur com- 
mence pur deux racines g et h 
(voir la fig.l 6 reproduite ici d'après 
l'original;, dont l'une part du 
nerf pneumogastrique, Paulre 
d'une (le ses branches, le nerf la- 
ryogi; supérieur. Souvent le nerf 
ne possi^de qu'une racine; dans 
ce cas elle émane ordinairement 
ilu nerf laryngé. Devenu indé- 
pi'iidcinl, le dépresseur se dirige 
vers l'artère Parotide et, se pla- 
Çciiil près du nerf sympalliique 
du cou n, il suit le mt>me parcours 
que lui, mais en reste séparé 
presque jusqu'à l'enlrèe dans la 
cavitt? tboraci(]ue. Nous n'avons 
constaté sur quarante lapins _ 
qu'une seule exception à ee par- 
cours du dépresseur: vers le mi- 
lieu du cou, ce nerf rejoignait le pneumogastrique et rentrait 
dans sa gaine. K cel endroit le pneumog;islri(|ue furmail un petit 
plexus, dont le dépresseur se déladuiil de nouveau pour suivre 
son pari'ours haliiluel (7S). » 

Avant d'entrer dans la cavité thorncique, le dépresseur forme 
anastomose avec le ganglion cervical inféiieui' dont, d'après une 
descripliou ultérieure de K. et M. (Àos (7t>j les deux branches 
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intérieures consliluent sa c-ontinii»tion ; ces deux Lranclu-s se 
pendent ou cu'ur entre l'aorle et l'iirlèri' [lulaïunaïre. Il arrive 
parfois que du cûté gauche un [lelit lilel nerveux se ilélaclie du 
(•anglion cervical inférieur et se ri'inl au di^presseur. A l'endroit 
où il rencontre ce dernier nerf, on trouve un petit ganglion. 
La ligure 7 rmpninlt^o à la infiiiitre lommuiiiiation fie (-von 
et LouwiG, ivproduit cette disposition. 

En I8fi7, Steli.im. il43j. expérimentant sur le dèpresseur du 
lupin et du lif-vre. a pénéraleirient confirmé les données anato- 
niiques et physiologii^inea de ('vos et Lldwik. Roeveii {Hi; a 
aussi constaté la présence d'une petite iiitiinieseence gunglion- 
oaire au point de jonction du nerf dépreMi^eur avec une lirunclie 
du dernier ganglion cervical. Au sortir de ce gonllement, deux 
lilets du dèpresseur se rendent dans le tissu adipeux entre l'aorte 
et l'arli^re pulmonaire nu pénètrent dans la paroi de l'aorte. 
Kazem Beck |ti."), auteur d'une élude très étendue sur la 
marche du nerf dèpresseur chez ilivers animaux, a plusieurs 
fois observé qu'une hranehe du sympathique du cou se déta- 
chait plus haut que !e dernier ganglion cervical cl formait 
anastomose avec le dèpresseur. D'après ce savant, plusieurs 
branches du plexus cardiaque entourant l'artère pulmonaire se 
lendcnl sur la surface antérieure du venlrîeide gauche et se 
répandent entre la musculature du ventricule et le feuillet 
viscéral du péricarde. D'autres ramifications se propagent sur 
la surface antérieure du ventricule droit et peuvent être suivies 
jusqu'à la pointe du cieur oii elles enloureni les vaisseaux coro- 
naires. 

Récemment (^ïun ;.'i3) a ih'iril plusieurs nouvelles variétés de 
lu marche du ilépresseur clie/ le lapin ; une entre autres très 
rgre, déjà observée fi la [ireroi^re préparation de ce nerf dont 
elle a amené lu découverte, consistait en une anastomose longue 
de plusieurs centimètres, qui, vers le milieu du cou, se déta- 
chai! du pneumogastrique et se rendait au sympathique. Ce 
n'est que tout dernièrement que Cïos a pu soumettre cette 
anastomose du dèpresseur ft l'excilulion électrique. Parmi 
d'autres variétés signalées. Il en faut noter une, déjà mentionnée 
De C\<)\. 7 



par ftoEVER : du côti? gaiiclic on Iroiive deux déprpsspurs 
lanl le; long du sympathique, (oui & faîl indt^pendantsou s^ 
seulement depuis \a milieu du cdu, l'un d'eux se rend ai 
laryngé supérieur, l'autre au pneumogastrique ou au sympa- 
thique. Deux varii^tC'» chez le mônio animal, reproduites par 
CïOM (14G, pi. I). méritent également d'ôtre cilées: du côti 
gauche, on trouvait, en dehors d'un dépresseur se rondan 
directement au laryngé suptîrieur, un autre pouvant facilemcn 
fitre isola dans la gaine même du pneumogastrique sur une K>d 
gueur de deux ccntîmi^trus; plus haut, à la hauteur du laryngt 
supérieur, celte branche se détachait de nouveau du pneumo 
gastrique pour se rendre au ganglion cervical supérieur. Ces 
elle qui forme ce que Cvo.v ap|)elle la lroisi<^mf racine du déprus 
seur, dont il seni bientôt question. Du côté droit, chez le mèmi 
lapin, le dépresseur rei^evait deux racines du laryngé supérieui 
et une troisième du sympathique. Otte dernière quittait bîcntd' 
le dépres&eur et se dirigeait vers ta glande thyroïde. 

D'autres fois ou voit des tilels nerveux émaner du petit ptexui 
que vers le milieu du cou ltMli''pi'esseur forme avec le sympa- 
thique. 

Mais, en général, la marche ihi nerf tléjiressL-ur est très régU' 
lière chez le lapin, c'est pourquoi cet animal se pn'^te tiiieux 
que tout autre aux expériences physiologiques sur ce nei-f. 

HelativL-ment au mode de terminaison du nerf dépresscui 
dans le muscle cardiaque, un a peu de données. Smiiisow (147 
a observé dans des cu-urs de mammifères certains filets nerve 
dont se détachent des libres ayant des terminaisons toutes par 
ticuliéres, analogues à CLdloi que Goi.r,i a signalées dans ïei 
tendons des muscles ordinaires. Klles affectent la forme d'ar 
brisseaux terminaux [Endhanmclten) et se trouvent de préfércno) 
dans le tî~su conjonclif de l'endocarde des oreillettes, surlou 
dans le septuni ; on les rencontre aussi, quoique en moins graiM 
nombre, dans l'endocarde de la partie supérieure des ventri 
culca. (Juelques expériences sur la dégénérescence conscculivi 
i\ la section du pneumogastrique et des dépresseui-s chez ila 
lapins et des chats <inl p<;rniis à Smibkow de conclure avec un 
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grande probabilité que ces urbrisseaiix sont l(^s terminaisons 
(le ce dernier nerf, 

(.'.he7. le chai, le nerf dépressiîur a mie marcho bien pliis îrré- 
giiliiire que chez le lapin. Les premières recherches faites à ce 
SHJpl par E. BpBNHAnDT (148) ont établi que très souvent ce nerf 
n'existe pas à l'étal isoU'. Là où il ('lait indi? pendant, ses rela- 
tions avec le ()neutnog;astrique et le sympathique priîsentaient 
trois vani'ti's; 1° Le déprosseur se joignait à une pelile hranche 
provenant du ganglion cervical inférieur; 2° Il entrait dans ce 
ganglion; 3° Au niveau de la premii^re côte il sedivisait en plu- 
sieurs branches qui ho rendaient directement au cœur; une de 
ces branches formait anastomose, avec le ganglion cervical infi!- 
rieur. Kowalkwskv cl Adamtck (149), sur KO chats opéras, n'ont 
rencontré que a fois un dt^presseur isoli*. Uoe\eb (144), au con- 
traire, pri^lend n'en avoir conslat<? l'absence que 3 fois du cOlé 
gauche et 22 fois du côté droit sur 100 sujets opérés. 

BEn>'{iARDT, UoEVEB ot K AZRH Beck s'accorduut ù signaler chez 
le chat l'existence de nombreuses anastomoses entre les bran- 
ches des nerfs accélérateurs et celles du nerf dépresseur. 
Boehm(I30) a également noté de pareilles anastomoses, aussi 
bien dans le ventricule que dans roreillelle, .Sur l'analomie du 
nerf dépresseur chez le chien, les auteurs sont moins d'accord. 
Ureschfkld (151) n'a pas réussi à trouver un dépresseur isolé 
chez cet animal ; par contre, Bi':KNHAnDT(l4H, p. 16), BDt;vER(144, 
p. 71} et Lakgrmiachek (1^2) alCrment l'existence d'un dépres- 
seur chez le chien. Kheidmann (IîÎH) et Ftnkelhtein (134), qui 
ont étudié l'anatomie du nerf dépresseur dans l'espèce canine, 
admettent tous deux la possibilité d'isoler ce nerf dans la partie 
supérieure de la gaine commune du pneumogastrique et du 
sympathique, non loin du laryngé supérieur. Le plus souvent, 
en isolant le dépresseur situé entre le pneumogastrique qui est 
en dehors de ce nerf et le sympatliique qui est en dedans, on 
trouve qu'il possède deux racines, provenant, l'une du laryngé, 
l'autre du pneumogastrique. Kaseh-Beck a réussi quatre fois h 
si^parer ainsi le dépresseur jusqu'à son entrée dans le muscle 
cardiaque. Deux fois môme il a tenté avec succès d'exciter les 
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bouts CPtitpaux (1p et- neiï, ol il ;i oLIejiu rabaisscmonl dv lai 

pression sanguine. 
Suivant WooLmiiDiiK [Mia], les fibres ihi m-if rléprpss 

rt^panilenl cbez k- chien surtout sur les Hiii-faces aiil(?fieure cl I 
postérieure des ven- 
tricules. Les indica~ 

tionsqu'ELLENBEHOBRel 

KAL'u[lSKj(loiiiienl sur 
h parcours du dépres- 
seur chez lechien con- 
cordent en génén 
avec celles de KiieiD' 
MAKN, Par contre, on!] 
ne trouve aucune dfcsi- 
l^nation de ce nerf sur J 
la ligure détaillée qu'ils! 
donnent des nerfs duT 
cou [fig. 184, p. Îî27).r 
SelonCïON(33,p.l33). 1 
le nerf désign<^ sur ■■ 
cette ligure commo 
nerf pharj-ngien infé- 
rieur n'est autre que 
le nerf dépresseur ; a 
comme celui-ci, il com*l 
meuce par deux ra-J 
cines, dont l'une pni-, 
vient du pneumogastrique, l'autre du nerf laryngé supérieur. 
CiiALVEAii, dans son ouvrage classique d'anatomie comparée, 
n'utlribtic, d'ailleurs, au chien qu'un seul nerf pharyngien. 

CviiN (liG) a réci-mmenl expérimenté sur le dépresseur du 
chien, isolé dans la gaine commune aux trois nerfs. Il n'a pi 
trouvé chez les animaux soumis h ces expériences une racinei 
provenant du laiyugé supérieur, mais, par contre, il décrit danv] 
un cas une Une branche qui se rendait au ganglion cervical' 
supérieur. Dans un autre cuis, une branche du dépresseur foi 
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mail anastomose avec le nerf (hyrohiicn. \oiis n'|in>ihiisons ici 
les deux dessins donnés par (ao\ du <lé|)resseur du chien. Le 
Irajet du déprcsseiir indiqué dans la Ti^uro llH oITre, comme 
on le voit, une ressemblance parfaite avec celui de ce nerf chez 
le lapin. Cïo.N estime que les variations observées dans la dispo- 
sition iintitomi<[ue du chien tiennent à la diversité des races 
étudiées. 

Chez le cheval, Cyon 
{1^)7) a. dès 1870, con- 
staté par des expériences 
physiologiques l'exis - 
tcnce d'un nerf dépres- 
seur distinct du pneu- 
mogastrique et du sym- 
pathique du cou. On >' 
trouvera reproduite Ici 
(lig. 19) la disposition 
anatomique qu'il a don- 
née de ce nerf. Chez le 
cheval, ainsi que l'in- 
dique ce dessin, le nerf 
dépresscur possède, en 
sus des deux racines a 
et b analogues à celles 
du lapin, une troisième 
racine A qui forme une forte anastomose avec le ganglion 
cervical supérieur K ef continue sa marche vers une destination 
qui n'a pas encore été établie d'une manière bien précise. La 
ligure 103 montre les rapports intimes de ces trois racines entre 
elles et avec les nerfs pneumogastriques et laryngé supérieur. 
On voit que ces rapports sont assez compliqués et notamment 
que la troisième racine du dépresscur a trois origines diffé- 
rentes : deux branches procèdent de ces deux nerfs et la 
troisième c de la racine b. lÀmjoin tentent avec le laryngé supé- 
ricui", ces racines forment un véritable jdcxus nerveux à la 
hauteur du gontlement su|)érieur du pneumogastrique. 
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En 1880, FiNKELSTEiN a étudié, au seul point de vue anato- 
miqtie, la distribution du dépressenr chez le cheval. Il en donne 
deux voriéli-s dont l'une ne diffère pas de celle de Cvon, sauf 
que la troisième racine a échappé à l'attention de FI^KBl.aT£I.^. 
Suivant une seconde variété, le dépresseur effectuerait son par- 
cours dans une gaine qui lui serait commune avec le sympa- 
thique et le pneumogastrique, mais Finkelstein n'a pas réussi 




D, pneiimogasiriqiip. — a 
racioe du même nerf. — 
C, arUrc carotide. 



à isoler ces trois nerfs; il suppose l'existence du dépresseur 
dans le plexus du pneumogastrique qu'il reproduit. Cvon a 
récemment opéré chez un cheval qui offrait cette seconde 
variété dans la disposition du dépresseur. Mais il est parvenu, 
du vivant moitié de l'animal, à isoler le sympathique et le 
dépresseur de la gaine commune et ù les soumettre à l'expé- 
rimentation. La dissection a ensuite démontré que la branche 
du dépi'esseur soumise à l'expérience se rendait au ganglion 
cervical supérieur. Nous avons reproduit celte disposition du 
dépresseur dans la figure 11) qui représente la dislribulion des 
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nerfs ilii cou et du co'iip eliez le cheval (p. Ift2). i)'iipn"'s le 
résultat de l'expérience, Cyon considère cette branche comnio 
correspondant à la troisième racine du dépressenr. 

Voici la description que Kreidmakn a donnée du dépressenr 
chez le mouton: à droite il se détachait du larjngé supérieur et, 
après un parcours 
libre de 7 ou 8 cen- 
timètres, il entrait 
dans la gaine du 
pneumogastrique; à 
gauche, il fallait 
isoler le dépresseur 
dans la gaine de ce 
dernier nerf. J'ai eu 
récemment l'occa- 
sion d'exciter chez 
un mouton le dé- 
presseur du côlé 
droit. J'ai trouvé 
qu'il était, dans son 
parcours libre, assez 
étroitement lié avec 
le sympathique, et 
qu'il formait avec 
lui un petit plexus 
à la hauteur du F'«- »■-"■(■' 
ganglion cervical iifmet 

médian. 

Langekbacuer et Kasf:h-Beck ont aussi constaté la présence 
du dépresseur chez le porc; il est beaucoup |»Ius développé du 
coté gauche que du cùté droit, et il n'a que peu d'iinastomoscs 
avec le pneumogastrique et le sympathique. 

KREmMANN et FiNKELBTEiN , conimc avant eux Bermiardt, ont 
cherché à déterminer quel nerf du cou comspondrail chez 
l'homme au dépresseurdes animaux. Kiiejumann indique comme 
jouant ce r6le une j)elite branche du laryngé supérieur qui 
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commence par deux racinr-spl, aprts un parcours libre, pentrc 
dans lit gainr ilii pni?itmogastriquo où clic doit éiro isolée h la 
hautr-iir ilu laryngé siniérlfiir. >ioiis reproiliiisoiig ici ifig. 21) 
une (li's ligures donm'cs par KiiËinMA\N d'après le parcours du 
côté gauche. (le qui nous a fait |Hi?f(''rer celle dislribuliou, c'est 
qu'elle cori-espond esactemenl à celle que nous a offerte (1er- 
niêremenl un singe chez lequel nous avons soumis ce nerf h. 
IVxciialion éledri- 
que. FiNKKLsrBiN atlir- 
niL- n'avoir pu con- 
stater la pri^sence de 
cette hrunchi; quu 
lieux fois sur cinq 
cadavres. Il incline à 
considérer comme le 
nerf di'pre.*seur ehe/ 
l'homme, un nerf 
énuiuiinl de la, bran- 
che cardiaque du la- 
ryugé suiH^rieur. Ce 
nerf tanlôl resterait 
isoh' sur tout son 
parcours, lantiM se 
rattacherait nu nerf 
cardiaque long qui 
pi-ovicnt de la partie 
supérieure du sym- 
pathique du cou. 
Des deux versions 
sur le parcours du ilcprosseur rhf/. rhonime, laquelle est 
exacte ? Il serait d'une Irês grande imporlauee de le^ vérifier 
par voie expérimentiile. l^slte constatation ne pit^scnteraït en 
elle-même aucune dilEculté dans un temps o(i les opérations 
sur les goitres sont devenues si fréquentes. Bien ne serait 
plus facile que d'introduire une canule dans l'artère thyroïde 
d'un goitre destiné à être enlevé ou oblitéré, et de relier 
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cet le canule à un manomètre. L'excitation électrique momen- 
tanée d'une des branches nerveuses du cou que nous venons 
d'indiquer n'offrirait aucun inconvénient: on devrait, lùen 
entendu, éviter la section et même la ligature de ces nerfs. 
L'effet de dépression sanguine, si caractéristique pour une 
pareille excitation, une fois obtenu, il faudrait déterminer 
nettement l'origine et la position exacte du nerf. A une époque 
où plusieurs chirurgiens n'hésitent guère à pratiquer la section 
du sympathique au cou et même l'extirpation des ganglions 
cervicaux, et cela en se basant sur des fonctions plus que pro- 
blématiques de ces importantes parties du sytème nerveux, il 
est urgent de leur faire remarquer qu'en sectionnant le sympa- 
thique du cou ils détruisent aussi très probablement le nerf 
dépresseur, c'est-à-dire qu'ils privent le cœur de son principal 
appareil préservateur et le reste de l'organisme d'un important 
régulateur de la circulation. 

Parmi les vertébrés à sang froid, c'est surtout chez les tortues 
qu'a été observée la présence du dépresseur. (iaskell et (iadow 
(138) ont signalé sur la Testudo greaca et la Chelonia imbricatay 
une branche nerveuse semblable au dépresseur des mammifères. 
T. Wesley Mills (139) a vu un nerf de même genre se détacher 
du ganglion jugulaire chez la Testudo cephala et la Pseudoemys 
rugata. Kasem-Beck décrit le nerf dépresseur de VEmys caspica 
et de la Testudo ihera. Ce nerf a souvent deux racines prove- 
nant du ganglion jugulaire et du tronc laryngo-pharyngien. 
Selon cet auteur, on trouve aussi un nerf analogue chez le 
brochet (Esox lucius)\ mais, au lieu de provenir du ganglion 
jugulaire, il proviendrait du ganglion inférieur du pneumogas- 
trique (ganglion trunci vagi), 

Wesley Mills, ainsi que Kasem-Beck, ont obtenu chez les 
tortues un arrêt du cœur et ensuite ime accéléralion par l'exci- 
tation (centrale ?) de ce nerf. 
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§2. 

ROLE PHYSIOLOGIQUE DU NERF DÉPRESSEUR ; SON MODE 

DE FONCTIONNEMENT. 

L'excitation électrique du bout périphérique de ce nerf reste 
sans effet visible sur la pression sanguine et sur le nombre des 
battements du cœur. Mais celle de son bout central provoque 
immédiatement un notable abaissement de la pression, ainsi 
qu'un ralentissement des battements. Tel est le fait fondamental 
établi par Cyon et Ludwig (146) dès les premières recherches 
expérimentales qu'ils entreprirent après la découverte de ce nerf. 
L'abaissement de la pression dans ces expériences atteignait le 
tiers et souvent même la moitié de la pression normale : il se 
maintenait pendant la durée de l'excitation électrique à cette 
valeur minimale. Ce n'est qu'au moment où l'excitation cesse 
que la pression sanguine s'élève de nouveau et revient à la 
hauteur normale. Il n'en est pas ainsi du ralentissement des 
battements du cœur qui accompagne la baisse de la pression : 
celui-ci atteint vite son maximum, bien avant que la pression 
ne soit arrivée à son niveau le plus bas et, au lieu de se main- 
tenir, il commence à diminuer, faisant place à un relour des 
pulsations à leur nombre normal, et parfois même à une légère 
accélération. 

Cette désharmonie entre le cours de l'abaissement de la 
pression et celui du ralentissement des pulsations indiquait 
déjà assez clairement que les deux phénomènes sont indépen- 
dants l'un de l'autre. Cyon et Ludwig ont en outre démontré 
directement cetle indépendance en établissant, par des expé- 
riences ad hoc, que le nerf dépresseur exerce une double action 
réflexe, l'une sur les centres vaso-moteurs, l'autre sur les centres 
des nerfs pneumogastriques. La section de ces derniers suffi- 
sait le plus souvent pour que l'excitation du dépresseur restât 
sans effet direct sur le nombre des pulsations. Une ou deux 
fois, notamment dans leur expérience VI, ils ont même observé 
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sfir^s [letle seclion udp accélt'ralioii des batlernrnis du cœur 
coiniiic suite (l'une [lareille exritiilion. Cïdn et Lcuwir. éltiiont 
jilors portas à conaidérer ce pl.c^nomène comme une suilc îndi- 
recle de la pression inlracaidiuque et peut-être niùme intracrû- 
nienne, comme un eUet particulier de la Iiaisse gt^iiérale de ta 
pression. Nous verrons liientAL iju'il est dû, uu contraire, à une 
action rt^ilexc sur les nerfs acct^k-raleurs qui, pendant l'pxrita- 
lion du d^presseur. se transmet à travers la Iroisième racine de 
ce nerf, di^couverle récemment par Cïon. 

(puante la baisse de la pression, Cvo^ et Ludwio avaient 
conslalé, dès le dt'hul de leurs reclierches, qu'elle (^taitgéntSrale, 
qu'on l'observait aussi bien dans le domaine des carotides que 
dans celui des artt^res crurales et qu'elle iMail parliculitVemenl 
considérable dans les vaisseaux de l'abdomen, La cause de cette 
baisse de pression se rt'vi'Iait à l'ieil nu par la dilatation des 
petits vaisseaux aussi bien sur les intestins que sur les reins et 
autres organes abdominaux. Il t'taît donc évident que l'abaisse- 
ment de la pcessiou sanguine provoqué par l'excitation du uerf 
dépresseur résultait non d'un alTaiblisseraent quelconque de la 
force cardiaque, mais d'une diminution des résistances dans les _ 
circuits vasculaires. 

Mais CvoM et Ludwig tenaient à démontrer cette origine de la 
dépression sanguine par des expiîriences directes. Ils ont 
observé, notamment, que l'excitation du dépresseur devenait 
presque sans elTet sur la pression générale, si en m^me temps 
on prenait soin d'augmenter artificiellement les résistances 
dans la circulation périphérique [>ar une occlusion momentanée 
de l'aorte abdominale au-dessous du diaphragme. 

Toutefois, la confirmation la plus éclatante de leur conjecture 
sur Paclion du dépresseiir Fut fournie par leurs expériences sur 
les nerfs xplanchniqufs. Après avoir constaté que la baisse de la 
pression sanguine était due en majeure partie à ta dilatation 
des vaisseaux abdominaux, ce qui était, d'ailleurs, tout naturel 
vu l'énonne capacité de ces vaisseaux, les auteurs cherchèrent 
à établir quels sont les va!>o-conslriclenrs qui dominent la cir- 
culation abdominale. C'est ainsi qu'ils furent amenés à décou- 
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vrir le r<Ufi prt^dominonl (jue les «(«r/*' .«/;/n«'^Ani9»»'s jouoiildaiis 
la circiilalion gt-m'-rale par la i^randt! <]uantité ilo nerfs %aso- 
coiistricteups qu'ils cnn(i(?iinent. 

I,a siiL'lioii d'un nerf ïtpliiiiclttiiquc parvDiiail à abaisser de IH) 
à 5U millimtHn's la pression suiigniiie dnns lii carutiiie (lu pres- 
sion fui mesurée par un nmnoniMre à mercure). lia scclion 
d'un second splanchniijue angmentaii encore nnlablemeul celti» 
d^'pression. 

D'autre part, l'excitalion du bout pi^ripln'Tique d'un nerf 
splaitclinique seclionné élevait la pression sanguine t'>)rl au- 
dessus même lie sa liauteur primilive. L'i?lévalion de la pres- 
sion etail presque identique A celle que produit une occlusîun 
complète de l'aorte fi sa sortie du diaphragme. L'no fois que le 
rôle des nerfs splanchfiiqttcs, en tuni que vaso-moteurs princi- 
paux de l'organisme, eill (Ht' étaliM. il fut aisé îi Cio.tet Liuwiii 
de vérilier leur manii're dVMivisuger l'action du nerf qu'ils 
venaient de dt'couvrîr : l'eseitation du dépresseur sueeédant à 
une section pri5ulable des deux splunehniques devait rester sans 
effet sur la pression sanguine, ou plutôt n'exercer qu'un effet 
restreint. Les expi^rienees confirmèrent pleinement cette prévi- 
sion : tauflls qu'avant la si^ction la pression était diminuée du 
tiers ou de la moitié, ou n'obtenait plus qu'une baisse minime 
de lu à 12 millimètres, suit à peine d'un dixième de sa valeur 
priraitjve, et cela bien que le ralentissement de$ pulsations car- 
diaques — les pneumogastriques étant demeui-é-s intacts — 
restât aussi considérable qu'avant la section des s planrh niques. 
Cette baisse minime de la pression indîtjue en même temps 
que, si l'atli'iii ilti <li-prcs.ieiir est surtout puissante sur Ir si/slèm'' 
vaseiilaire tif Ctilidoiiieii, elle s'étend êgaleineul tmx nutres iirlèrrs 
du corps. 

tic l'ensemble de leurs espérionccs, Cvo> et LiDwni eonelu- 
rctit que le nerf dépresseur exerce une double action r<ïflexe: 
1° excitante sur les centres des pneumogastriques, et 2° paraJy- 
satile sur les centres des vaso-constricleurs, c'est-à-dire que son 
excitation diminue considérablement le tonus de ces dcrnivi's 
centi-es. Par rapport aux centres vaso-constricteurs, le nerf 
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diîpresseiir doU Ciliv cofisidi-rt' comme mi nerf inhiliitour par 
voir réflexe. 

Voici pn qm'ls lormes les auteurs aiipri^cionl la porlée pliy- 
ftiologiquL' du mécanisme nerveux qu'ils venaient de découvrir ; 
a Aux dilîérenls procédt^'s par lesquels les diverses parties de 
l'appareil circiilatoîrn s'adaptent mutuellement, il en faut 
ajouter un nouveau, des plus importants îi coup stlr, grftce 
auquel le moteur principal île la circttlalinn parvient à régl/r 
hii-imhue lex ri'-.tistancfs t/n'itt/oit vainrre... Le cœur, quanti il 
est trop rrmpli, naît par manque de forces propulnivex, soit par 
un a//luj- de sang trop conndérafile, subit des excitations qui lui 
permi-itml, à l'aide des nerfs dépressenrs, de modifier le nombre 
de ses battements, ainsi que les résistances qui s'opposent à son 
évacuation. » 

Lo mécanisme des nerfs di'pressenis constitue donc comme une 
soupape de sûreté priSservant le i^a-ur de la dilatation excessive 
el dangereuse qu'occasionnerait une Imp grande accumulation 
du sang dans ses cavîti^s : en cas de danger, ce m«^canisme 
automatique peut amener une dépression du sang en provoquant 
par voie réflcTe un ralentissement des battements du c«.'ur et 
un élargissement des petites art^res dans tout le corps. Ce nerf 
sensible du cœur signale, pour ainsi dire, au cerveau les dan- 
gers qui menacent le muscle cardiaque et, en produisant une 
paralysie momentanée des centres vaso-moteurs, il ouvre les 
écluses qui permettent au cœur de se vider sans obstacle '. 

Leur nllu physiologique ne comportant qu'ime intervention 
accidentelle pour prévenir un trop grand atflnx du sang dans le 
ciKur. il s'ensuit que les nerfs dépresseurs ne se trouvent pas 
dans un élat d'excitation tonique ; le plus souvent, leur section 
ne provoque pas de cliangement appri^ciable dans la pression 
sanguine, comme l'ont di^monti'i' Cyon et Ludwig. 

Les nombreuses recherches expérimentales dont les nerfs 

1. Qu'il me aait pormis de citer un mot de Cliiude Bknnahd dît en décembre I80S 
quand, pour la iirflmiJre fois, je lui cïpmiii ta dipouvprle des d^pruasoura ainsi 
que wWv dus nvrU, v.iit,i\ir.Mu.n publiée quelques moU aprAs : ■ Je serais ourieui 
du luvolr c;i>mm<^nl lt>ii dsrwiDiena s'y prendront pour expliquer de ai raerveiUcui 
ruâciiiisiuvs ù l'uidc ilv l'»dïpluU<in ou de Ifi sdl^ction. n 
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dopresseurs furent l'objet (1i'|niis 1800 n'ont niillenipnl modifii^ 
les bases sur lesquelU-a Cyos et Liowii; i-n avaient établi k' 
fonrlionnemcnU Commo nous l'avons exposé dans la partie 
anatumiquc do celte ^tude, un a reconnu l'existence de c*8 nerfs 
cbez dilTi5renfs animaux. Lii où les déprcsseurs ont pu ^tre 
soumis à l'expérimentation physiologique, leur mode d'action 
s'est tronvt* être exactement pareil à celui observé chez le 
lapin. RoKVEii et Rehniiahut chez lo chat. Cïos chez le ehevat, 
Kasem-Beck el Cïos chex le chien, d'autres eKpt^rimentateurs 
encore, ont pu constater que, g(''néralement, c'est par une baisse 
persistante de la pression sanguine et par un ralentissement 
passa^fcr des pulsations que se manifeste l'action de ces nerfs. 

Au di^but, il est vrai, on a de plusieurs cùlés essayé d'expli- 
quer la baisse de la pression observée au moment de l'excitalion 
des dépresseurs, comme une conséquence indirecte du ralen- 
tissement des battements du cœur. L'inanité d'une semblable 
explication résultait déjà des premières recherches de Cïon et 
Lijuwm, qui, comme nous lavuns vu, avaient prnuvt^ par des 
expériences indiscutables l'indépendance complète de ces deux 
effets parallèles de l'excilation du dé|iressenr. Nous reprodui- 
sons ici deux graphiques (22 et 23) dont chacun i-etrace un de ces 
effets: la iig;. 22, la baisse de la pression sans ralentissement 
des battements du cu-ur, et la Iig. %\, un fort ralentissement des 
battements presque sans baisse de la pression. Dans le premier 
cas, c'est l'action réflexe sur les pneumogaslriques qui a été 
abolie ; dans le second c'est, au contraire, l'action sur le centre 
vaso-raoleur qui a élé empêchée par les conditions do l'expé- 
rience (hg. 22 et fig. 2.'t). 

Sur plusieurs points de détail, les drmnées expérimentales 
fournies par Cvon et Ludwih sur les dépresseursonlélé élargies 
ou complétées. Ainsi, dans une étude spéciale, N. Sewall et 
D. W. Steineb (1(>1) ont précisé davantage quelques particu- 
larités du fonctionnement normal de ces nerfs. 

En produisant artiriciellemenl de grandes élévulîuns de la 
pression sanguine, tantôt par l'occlusiun des carotides qui, 
selon l'observation antérieure de Sigu. Maver, provoque une 
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semblable baiitîHe, tantôt par l'an^byxii;. ces auteurs ont pu se 
convainiTe que iluris les doux wis la hauteur à laquelle parve- 
nait la pression i^lail bien moins CDusiilériibli^ (iiiand, pn'alable- 
menl, les deux iléprcsseurs avaient été seelionné.s. Une 
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observation annlofrue a 61^ i^fralemenl faite précédemment par 
Ntw\Ln:HiNE. II est donc évident que l'inlervention des nerfs 
ddpresscurs a pu nolatilemenl atli^nuer les etïels de l'asphyxie 
ou dp l'oiTliision des earolides sur la pressiim sanguine. Ces 
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auteurs ont jilusieurs foiiî ubservé diïs élt^vations de la pression 
ail moment de la seclioii des diîpresseurs. Tout rt'ceniineul. au 
cours de nouvelles expi5riences sur ces nerf», Cvon a fait des 
observations analogues, Ce pbénomi^ne n'indique nullement 
IVxisteiiee d'un toouH du déprcsseur, main prouve seulement, 
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selon la judicieuse remarijui' de SefCALL et Stkinkr, l'extrtuie 
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el il prt'sido. 




Pendant t'expéri- 
niPiitaiion l'élfvalion df la premon dans le cœur était combative 
par If dèpresseur, mais, an moment m^me de sa suetion, l'éléva- 
tion de la pression, n'étant plut contrariée, a pu alors se produire 
intégralement. Si dans leurs premières expériences Cïos et 
LtbwiG n'ont pas observii celte i-lévalion, cela tient protiable- 
mcnl à ce (ju'iJK opéraient sur des uniinnux immobilistes par le 
curare. La récenle observation de Pawlow ^I6■"J sur le dèpres- 
seur analogue à celle de Sewai-l et ST^:l^EB doit (Hre inlt?rprét»>e 
de la nii^me manière. 

Nous avons d(?jù indiqut' les études faites i-n vue Je [iréciser 
davunliif^e la distribution des libres des drpresseursdansle eteur 
lui-m(^me. Parmi ces recherolies, celles de WooLummiEmùrilenl 
une mention spéciale, parce qu'elles ont élâ exécutées par voie 
expérimentale. Leur auteur avuit donc le moyen de vérifier par 
l'action sur la pression sanguine el la fi'équence des battements 
du cipur si les fibres en question se rapportaient réellement au 
nfrf dépresHCur. Cps expériences exécutées dans le laboratoire 
de Lubwir. ont montré que c'est de préférence l'excitation des 
nerfs situés sur la surface postérieure du cœur qui provoque 
deux effets identiques Sx ceux produits parla mise eo action des 
nerfs dépresseurs. 

En dehors des vaisseaux abdomiaaux, sur lesquels l'action 
vaso-dilatatrice duc au dèpresseur s'exercr d'une manière parti- 
culièrement prononcée, y a-t-il d'aulres artères qui subissent 
son action '! L'étude de cette question présente certaines diffi- 
cultés provenant de Tinlluence prédominante que le volumedes 
vaisseaux abdominaux exerce sur celui des autres vaisseaux, 
et surluul sur ceux situés îi la périphérie du corps. Cette prédo- 
minance des vaisseaux régis par tes splanchniques est particu- 
liùremenl (fraude chez les lapins, comme l'avaient démontré les 
expériences de Cvon et Steinmanh en 1870. Elle a pour effet 
qu'une grande dilatation de ces vaisseaux empêche par voie 
purement mécanique une dilatation trop prononcée des vais- 
seaux périphériques, la quantité de sang dont dispose le corps 



LES NERFS CENTRIPÈTES : LE NERF DÉPRESSELR ll3 

étant limitée. Cet antagonisme mécanique entre la circulation 
viscérale et la circulalion périphérique ne doit pas être confondu 
avec un autre antagonisme entre les mêmes systèmes vascu- 
laires, dû celui-là à Taclion réflexe des nerfs sensibles sur les 
nerfs vaso-moteurs. Cette action, selon Cyon (32, p. 110-127, 
etc.), est double : 1" Elle provoque une excitation des centres 
des vaso-constricteurs et par conséquent produit un rétrécisse- 
ment général des petites artères, et 2** une inhibition partielle 
des centres locaux qui dominent les artères appartenant à la 
même région que les nerfs sensibles excilés, par conséquent 
une dilatation des vaisseaux de cette région (expériences de 
ScHiFF, Snellen, Loven ctautres). Cetle action nerveuse, qui fut 
plus tard étudiée par Dastre et Morat (210), doit amener 
dans certaines circonstances, — par exemple quand les nerfs 
sensibles de la peau sont soumis à l'excitation — une dilatation 
des vaisseaux cutanés et un rétrécissement des vaisseaux vis- 
céraux. Le résultat est, selon Theureuse expression de ces au- 
teurs, un balancement entre la circulation cutanée et la circulation 
viscérale. 

Quand c'est le nerf sensible du cœur, le dépresseur, qui est 
soumis à l'excitation, l'antagonisme mécanique entre les deux 
circulations doit être seul pris en considération. L'action 
réflexe do ce nerf se manifeste, en effet, par une inhibition 
générale des centres vaso-constricteurs, c'est-à-dire par une 
dilatation générale de toutes les petites artères du corps. Mais, 
grâce à rénorme quantité de sang qui alDue dans les larges 
vaisseaux abdominaux (où les résistances à cet afflux sont 
d'ailleui*s moindres qu'à la périphérie), il est souvent difficile 
de constater avec certitude le relâchement des vaisseaux péri- 
phériques. 

Parmi les recherches faites pour étudier l'action du dépres- 
seur sur les autres parties du corps, il faut citer le travail de 
Dastre et Mokat (210) sur la circulation bucco-linguale, et sur- 
tout l'étude très complète de Bayliss (171). 

Cette dernière a passé en revue les effets de l'excitation du 
nerf dépresseur sur presque toutes les parties du corps. C'est à 
De Cyon. 8 
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l'aide do la mi^tlioJe plOthysmograpliitiuc ([ue fui faite Tinvesti- 
gation de la plupart di' ces effets. Kailiss a pu ainsi cuiislater 
que le voliimt- des exln^milés augmente iiotablcinenl sous l'in- 
fluence de CCS excitations ; il en est de iin*<nic pour leij intes- 
tins. Par contre, selon Raïliss, l'action du dépi-csseur sur la 
langue est nulle. Sur le cou et la tôle lUruss ne fait que confir- 
mer les observations de Cïo« et Ludwig et de Stellim;. Le 
volume de l'oreille non plus ne paraissait pas augmenter pen- 
dant l'excitation dn dépi-esscur ; celui ilu rein a même un 
peu diminue^ de i millimètres. Il s'agissait évidemment dans eu 
dernier cas d'un eiïet passif sur les vaisseaux du rein par suite 
de l'énorme afflux du sang vers les intestins. (Voir plus loin.) 

llt':HTHi.E (211) a étudié les efretsdu dépresseur sur la circula- 
tion crânienne, h l'aide d'un manom&tre fixé dans le boni péri- 
pbériqite de la carotide. Il a pu constater ainsi une légère baisse 
de la pression, l'ourlant Bavi.iss n'a pas réussi it eonfirmercelte 
observation. 

Toul récemment Cïo?i (.")3, 20-24) a étudié l'action dn dépres- 
seur sur les vaisseaux des glandes thyroïdes et a pu constater 
que cette action est très prononcée, ctcela malgré l'anlagonismo 
mécanique entre la circulation abdominale et celle <ies organes 
périphériques. Cvon admet mf^me une action parliculîôre du 
dépressenr sur la circulation du corps thyroïde et le passade 
direct de plusieurs fibres vaso-dilatatrices dn dépresseur aux 
artères de ces corps, soit par la voie des laryngés supérieurs, 
soit par celle dn plexus nerveux que forme souvent le premier 
de ces nerfs avec le sympathique et le pneumogastrique. 

Le rùle principal des eorps thyroïdes élanl. selon Cïoîi, la 
protection du cerveau contre les subits afiliix de sang par suite 
de trop grands accroissements de I» pression sanguine, il est 
1res naturel que le nerf dépresseur, appelé h comliatlre les 
effets de pareils accroissements sur le ca>ur, intervienne d'une 
manière directe dans la circulation thyroïdienne. 

Dernièrement F. \Vl^Kl.KB (163) a exécuté une longue série 
d'expérienw»s sur les nerfs dépresseurs dans le laboratoire de 
vonltASOH, confirmant et développant plusieurs points concer- 
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nanl le fonclionnement de ces nerfs, qui avaient été établis par 
CvoN etLuDwiG. Une série de ces expériences étudiait l'influence 
que Tcxcilation du nerf dépresseur produit sur la pression san- 
guine dans le système veineux. Comme conséquence nalurelle 
de la baisse considérable de la pression sanguine dans les 
grandes artères, par suite de la dilatation des petites artères, 
la pression veineuse diminuait aussi très notablement. Une 
observation analogue fut faite par Bayliss, qui a également con- 
staté que l'excitation du dépresseur produit une baisse notable 
de pression dans la veine cave inférieure (171). liCS données 
sont entièrement d'accord avec les lois générales de la vitesse de 
la circulation dans les veines, établie par Cyon et Steinmann. 

Dans une recherche plus récente (162), Winkler a étudié les 
modifications de la pression dans Toreillette gauche, pendant 
Texcitalion du même nerf. Comme il fallait s'y attendre, cette 
pression diminue également quelques secondes après la baisse 
de la pression artérielle. En somme les recherches de Winkler 
démontrent d'une manière directe que le rôle du nerf dépres- 
seur est de protéger le cœur contre une trop forte pression, en 
abaissant la pression d'abord dans tout le système artériel, ce 
qui facilite l'écoulement du sang du ventricule et diminue l'af- 
flux du sang dans les oreillettes. 

Une recherche histologique exécutée récemment dans le labo- 
ratoire physiologique de Halle par Koster et Tscuermak (ICi) 
scus la direction de Bernstein, a démontré l'existence de ter- 
minaisons du nerf dépresseur également au début de la crosse 
de l'aorte. Des expériences avec augmentation artilicielle de la 
pression dans la crosse de l'aorte ont montré que la dilatation 
de ces parois peut également exciter les terminaisons périphé- 
riques du dépresseur et provoquer les mêmes en*ets que les 
excitations périphériques des terminaisons nerveuses qui se 
trouvent dans le cœur lui-même. Ajoutons que Cvox et Lud- 
wiG dans leur exposé des fonctions du nerf dépresseur avaient 
déjà signalé la distribution de ces ramilicalions dans les parois 
de l'aorte et de l'artère pulmonaire h leur sortie du ventricule 
(voiro2, p. 40). Koster et Tscuermak croient donc à tort que la 
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présence de ces ramifications diminue en quoi que ce soil le rôle 
du dépresseur comme nerf sensible du cœur. Bien au contraire 
(îlles ne font qu'élargir la signification de ce nerf comme régu- 
lateur des résistances que le cœur rencontre dans l'appareil cir- 
culatoire et, par conséquent, du travail que le cœur doit accom- 
plir. 

L'existence des terminaisons du dépresseur dans le c(i»ur 
avait été démontrée expérimentalement en dehors de Cyon et 
LuDwiG aussi par les recherches de Wooldridge (i.j.j). La 
démonstration anatomique des ramifications et des terminai- 
sons de ces nerfs dans le cœur a été donnée directement entre 
autres, par Smirnoff (147) et par Wooldridge (155) par voie 
expérimentale. 



§ 3. 
Origine centrale des dépresseurs. 

Par quelles voies les nerfs dépresseurs quittent-ils la boite 
crânienne? E. Spalitta et M. Consiglio (166) ont entrepris de 
rechercher si les fibres nerveuses du dépresseur pénètrent dans 
le cerveau conjointement avec celles des pneumogastriques, ou 
si elles se séparent de ces dernières à l'endroit de leur jonction 
avec la branche interne du nerf spinal de Wnxis. Les expé- 
riences des physiologistes italiens ont démontré que l'arrache- 
ment préalable de ce dernier n^bolit pas l'action du dépresseur 
sur la pression sanguine, tandis que celle sur la fréquence des 
pulsations disparaît. II en résulte aux yeux de ces auteurs que 
les dépresseurs contiennent <les fibres de deux sortes: les unes, 
dont l'excitation agit sur le centre vaso-moteur et qui suivent 
les pneumogastriques jusque dans la boito crânienne ; les autres 
qui ne provoquent que l'action réflexe sur les nerfs pneumo- 
gastriques. La présence de deux sortes de fibres nerveuses dans 
le dépresseur est en elle-même très vraisemblable. Toutefois 
nous devons observer que les résultats des expériences de Spa- 
UTTA et CoNsiGLio n'imposcut pas cette conclusion d'une manière 
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a^solue. Nous savons par Ips es (n?ri onces ilo \Vai,i.kh [1(17) qnp 
les fibres inhibitrices du ]»neumognstri<jot? quitlenl la moi'lle 
(lar la voie tlu nerf accessoire de NVilus. Si donc l'exciliilion 
du liéjiresseur n'amène pas un ralentlsKenienl des ballcnienls 
du cieur. le fait peut très bien avoir pour cause non la des- 
truction des fibres nerveuses du d<<presseur ijui se reiifient h 
la moelle, mais ci'lle des libru's du pneimiogasiriijue «lut on 
sortent. 

Il est vrai qu'il n?siillait déjà iIl's premières expérii^nces de 
(!voN et Li nwir. (par exemple, des exp, IV et V, voir aussi ÎÎ2, 
p. tl) c[ue la section <l'un seul pueiiiuogaslrique ilu vMé ui'i se 
trouve le dL'presspurexciti^ n*abolit iiiillejnenl le rjilenlissemenl 
des pulsations, l'excitation se Iransiiieltunt Également sur le 
pneu mogastriij Ile ducôléoppo5<^. Kaskmbëck lH5] a fait la même 
(diservatiou sur le chien et sur le porc. Si cette action sur le 
pneumogaslrifiue contralatéral se produisait toujours et dans 
toutes les circonstances, la conclusion do Spalitta et Co>si<;lio 
serait légitime. Mais il n'en est pas ainsi : comme l'a tout récem- 
ment démonliV- 8. Fucus (IfiS), le ralentissement provoqui^ uni- 
quement par le pneumogastrique conlra/atéral exige une exci- 
tation du dépresseur bien plus intense. Pour que la conclusion 
de SrAUrrA et Consiglid (ùi inattaquable, il aurait fallu diablir 
que rexeilation du deprcsseur après la destruction d'un seul 
nerf spinal avait été exécutée avec des courants 1res forts. Autre- 
ment l'objection que nous venons de formuler peut toujours 
iHre soulevée. 

S. Fucus a serré bien davantage la qin>stion do l'origine des 
nerfs dt^presseurs, et ses expériences lui ont permis d'établir 
notamment par quelles parties des racines des pneumogastri- 
qutts iU entrent dans la boite crânienne. Il s'agissait d'examiner 
les faisceaux de libres qui forment les racines réunies des nerfs 
glosso-pbaryngieu, pneumogastrique et spinal. Grossma»n(16!>) 
ayant constaté que, clicz le lapin, les libres nerveuses prove- 
nant de la moelle allongée qui forincnl ces racines traversent 
le foramen jugulaire en trois faisceaux: supérieur, moyen et 
inférieur, S. Fucus est parti de là, et a réussi & démontrer par 
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la seclion ou l'excilation de ros raoinesqiie les fibres du di^pres- 
sours*' trouvent dansli*r«isceîiii su pi' ri en p. le même (jni, il'upr^s 
l(^s reclierchesili'Tii, IIukh iîI A. KBKrDU|i~0), ronlicnl<5f;aleinent 
les fîhreR du pneumo^nslrîqne, dnnl l'exeitalion provoque un 
ralentisse ment ou un arrt^l <io lu respirulioii. Dans ce fniKcean 
supi^rieiir on peut facilement ilislin^ucr cien\ lilets nerveux. 
ilont riiifi'rieur est le plus furt. C'esl pur ei- ilernier que passe 
le nerf ilépresseur pour se renilre dans la moelle allongf^e. 

Toviles les rueines du dépresseiir suivent-HlesM'tle voie pour 
arriver au eervenn ! An nnmient on furent exéent^es les reclier- 
ches dont il vient d'être parli^ on ne possédiiil sur 1h troisiômi' 
racine de ee nerf que les indiealionsanatoiniqnes rnurnies pour 
If cheval par Cvo> iir)7j en 18711. Sans iloute ItAvi.iss [171) 
fivait déjk atMri' rtitlenlion soi' ce fuit ipie l'excilation du honl 
central du dépresseur «/ymi- la seilimi des ttftix pneniungRs- 
triques provoque souvent une notaliln acci'léralio» des pulsa- 
tions, fait qui, d'ailleurs, n^sultuit déjà des premières expi^riences 
de CiïON et Lrnwir, sur ce nerf (32, exp. IV); mais on ignorait 
encore que dans ce cas l'action rt^ilexe sur les acci^Iérulenrs se 
Iransniellaîl par la voie d'une racine spiiciale. Ce n'est que 
ton! récemment que Cvo.n iîi3) l'a iHiibli à l'aidi' de IV-xpr-ri- 
mentatiun physiologique. Il ressort de ses expi^riencea quR la 
troisième racine du dépresseur, aussi lu'en chez le lapin et 
chez le chien que chez le cheval (voir lîg. lit), Iraversi; le gan- 
glion cervical supt'nenr: il est donc à peu près certain qu'elle se 
rend au cerveau avec les filets sympathiques de ce ganglion. 

Dans le courant des expt^riences de Cïon sur le Ripport des 
nerfs dépresseurs avec les corps thyroïdes, il a eu plusieurs 
fois l'occasion de proct'der chez les lapins à la résection des 
nerfs dëpi-esseurs et sympathiques. L'examen des animaux ainsi 
opiîrés plusieurs semaines après la réseclion, a montré que 
le bout central du nerf dépresseur est resté Jusqu'à un certain 
point excitable. Kn effet, les excitations produisHienl chez ces 
animaux, thyréodeetotiiés en même temps, une légère baisse de 
la pression sanguine et de notables accélérations des batte- 
ments du cœur. Une recherche analomique récente d'.\THA- 
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NAsm [{"ai) lionne Ttisplication ili- ces faits m apparcsce para- 
doxaux : les fibres nerveuses du dépresseur qui Iravcrsonl les 
premiers ganglions ccr%-icalos {li' racine des dôpresseurs d'après 
Cvo>) proniicnljusk'nir>nt racine dnns ci'S ganglions. 

Niius avons rnpi'O'Inil pins liant lu dispoijilinn anatoroiijuc de 




Klû. i\. ~ t^ii'iUtiuii ilii ilpurptupur rbrt un lapin auqiipl lijcv aiiiil Pnkv^, Ip 
3 murs ImM, \of il«>ii it\>^niv» \Uyn<Un. 

L^xcitiition ilii <l»|nvssniir fol faiio par C\«it ^l Clbt Ii< 19 iljrvmbri- de U niSme 
iinuilf. (In voil Qu'ulle a [irnvniiu» »ni> xcn'l^ralii.o n>iUbk iIi-k liultFmrnls <lu 
<:i»iii' hvm; un« l«gjrn iliminiitinn ili' U jirctsînA tnnguino. La Kmnclr «xi-iliiliililà 
dta DKffs ai'cflvraluun ctii^t le biiin rat di^inontr^c pur In lifiirv X>. 

«elle troisième racine du di^presseur. Dans ses recherehos sur 
la };lanik' lli^roîde, Cïo\ reproduit t^galoment une disposition 
analogue che/ le lapin. L'excitation de cette Iroisiênie racine 
(lu di^presscur produit une uceéU'rdtion notable dos battements 
du ccinir en agissant par voie rt^flexe sur les nerfs accék^rotcnrs. 




Cïtid Pxr.iUlinn a iiruvoqiiiï ëj;»1rii)i!nt iinc l'unsidi'rnlilff {iii|i;riiriilalii>ii ili-s liattiv- 
mi^tit* <tu r<pur (if i\ n IS m 10 sucuodes) avvr iinv il^|ir<]saiun un |if >i |ilus pro- 
D«Dcév igiip penduiil I>ie)talioD du perf iJ>'preMoui. 

Cette action nîtlexe se laisse surtout tr&s facilement observer 
chez les animaux thyréodectomiîs, chez lesquels, comme nous 
le verrons plus loin, rcxcitabilité du nerf dépresseur est consi- 
dérablement augmentée. 

Nous reproduisons ici deux graphiques (lig. 24 et 2.7 qui 
donnent une dcmonsiralion éclatante des clTots de pareilles 
excilations chez un lapin Ihyréodectomê. 

Sur les parties du cerveau que le dépresseur traverse pour 
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X centres des nerfs : 
Ution r(?lle\e. on ne possède aucune donnf 
cise. Stkllinc (I V.Ti a montré, dès l'année 1 
la partie cervicale de in moelle épinière annule dt^fmilivement 
l'action du dépresseur, au mains sur le système vaKo-inotcur. 
Le fait s'explii{ue Ir&s aîsémeni : la snclion de la moelle ayant 
BUpprimd Inute action du cenlre vaso-moteur situé dans le cer- 
veau sur les vaisseaux pc^n|di''ni|ues, il rsl éviilnut f]iie Tin- 
flucnee du dépresseur sur ce ciiilrc pu- sautail plus se niatii- 
f ester. 
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i DES DÉeRp,aaF.rns avec les centre! 

LEURS CKNTHES TEHMINAIX. 



ASO-MOrKlRS : 



La question du Irajot que suivent les fibres du nerf dépresseur 
pour aboutir aux centres nerveux sur lesquels elles exercent 
leur action se rattache directement au problème de la nature de 
cette action. On a vu plus haut que Cïon et Luowic, d^s leur 
pi-emier travail, avaient catégoriquement allirmé le caracl^rc 
inhi/ii/oire de l'action de ce nerf sur le centre vaso-moteur, 
("elle conclusion leur fut imposée taiif par leurs expériences 
directes sur les deux splanchniques (voir plus baiil), que par 
l'étude du mécanisme intime par lequel s'exerce généralement 
l'action des nerfs vaso-dilatateurs. En efTet. quelque temps avant 
la découverte du nerf dépresseur, Cii. LiU-jiN (173) avait, dans 
lo laboratoire de Ludwki, démonirc par des expériences déci- 
sives (excitation du nerf auriculaire-cervical et d'autres nerfs 
sensibles) que la dilatation des vaisseaux produite par les 
nerfs dits vaso-dilatateurs est la suite d'une inhiliilion de l'exci- 
talion tonique, due aux cellules ganglionnaires vaso-motrices 
situées au centre ou à la péripliérie. Il ne saurait, d'ailleurs, 
èlre question d'une autre explication, aussi longtemps qu'on 
n'aura pas démontré l'existence dans les petites artères do 
fibres musculaires dont l'excitation produirait directement une 
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dilatation vasculaire. A plus forte raison donc une dilatation 
générale des vaisseaux, telle que la provoque l'excitation des 
nerfs dépresseurs, devrait être attribuée à Tinhibition du lonus 
des centres vaso-constricteurs. 

Malgré le caractère inattaquable de cette conclusion, plusieurs 
expérimentateurs ont essayé de prouver que le dépresseur 
n'exerce sa fonction physiologique qu'en excilant un centre 
vaso-dilatateur, dont on. supposait Texistence dans le bulbe ou 
plus haut dans le crâne. C'est, croyons-nous, Ostuooumoff (174) 
qui le premier émit l'opinion que le dépresseur pouvait /^f*///- 
^/re agir par l'excitation d'un centre vaso-dilatateur. Il fondait 
cette hypothèse sur des observations faites à l'aide d'excitations 
électriques, d'un rythme très lent, appliqué aux vaso-moteurs 
Ces expériences auraient prouvé que les fibres dilatatrices sont 
susceptibles d'être mises en jeu par des excitations plus rares 
que les vaso-constricteurs situés dans lo même tronc nerveux. 
Grâce à cette particularité, on pouvait obtenir des excitations 
isolées des vaso-dilatateurs, sans que les vaso-constricteurs 
entrassent en action. 

Il serait superflu de discuter ici le bien fondé de cette conclu- 
sion de OsTROOUMOFF, par la simple raison que, môme admise, 
elle ne saurait avoir aucun rapport avec le mode d'action du 
nerf dépresseur. 

Comme le reconnaît d'ailleurs cet auteur lui-même, des 
recherches sur les nerfs splanchniques pourraient plutôt four- 
nir des indications justifiant une pareille conception du fonc- 
tionnement du dépresseur. Des expériences dans cette voie 
furent exécutées ensuite par Rose Bradford (175). En excitant 
le bout périphérique du splanchniqne par des courants d'induc- 
tion à des intervalles d'une seconde, il alBrme avoir obtenu une 
baisse de la pression sanguine. Ce résultat ne fut pas confirmé 
par d'autres observateurs. En fait, la hausse de la pression à la 
suite d'une excitation (avec des courants peu fréquents) des 
splanchniques est moins grande qu'après une excitation ordi- 
naire, mais jamais il m* se produit uncî ôaissc de cette pres- 
sion. Les expériences du même auteur sur les changements de 
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volume des reins pendant Texcilalion des nerfs splanchniqnes, 
par des couranls h interruptions lentes ou rapides, lui ont per- 
mis d'observer, en mùme temps qu'une baisse de pression, une 
diminution de volume des reins. Il en conclut que les splanch- 
niqnes contiennent des vaso-dilatateurs pour certains organes 
abdominaux. Pal (170) aurait trouvé que, quand on excite les 
splancbniques par des courants trop faibles pour provoquer une 
élévation delà pression, l'écoulement du sang d(»s vaisseaux 
pancréatiques augmenle néanmoins. Johansson il 77) a égale- 
ment Irouvé dans les splancbniques quelques vaso-dilatateurs 
qu'il suppose se rendre aux intestins. Dans le même ordre 
«ridées, il faul mentionner les expériences de Laffont(178). Ce 
dernier a essayé d'établir que les trois premières racines dor- 
sales contiennent des vaso-dilatateurs pour le foie et que leur 
section est à même de rendre inefficace l'action du dépresseur. 
D'abord, le premier de ces faits est en contradiction avec les 
expériences de Cvon et Aladoff (1 79, voir 52) qui ont démontré par 
la mensuration simultanée de la pression sanguine dans l'artère 
hépatique et dans l'artère carotide que les fibres nerveuses, qui 
du premier ganglion thoracique se rendent au dernier gan- 
glion cervical — une des branches de l'anse de Vuxssens — 
conlirnnent, au contraire, des vaso-constricteurs du foie (voir 
|)lus baut, p. 78). Leur section produit une vaso-dilata- 
tion dans le foie ainsi que le diabète. Ce fait expliquerait que 
Faction du dépresseur produit un eiïet moindre sur la pression 
générale après la section des trois racines dorsales. En effet une 
telle section équivaudrait presque à celle des splancbniques. 
C'est par ces trois racines également que, selon Cl. Bernard 
(180) et CvOiN (^2), passent les vaso-constricteurs des extrémi- 
tés antérieures. L'observation de LaffOiNt est aussi en désaccord 
avec les nombreuses expériences d'autres auteurs qui ont trouvé 
des vaso-dilatateurs du foie dans les pneumogastriques. Fran- 
çois Franck et Hallion (182) concluent, d'autre part, de leui*s 
recherches récentes que les splancbniques possèdent des vaso- 
dilatateurs pour certaines parties des intestins et pour les reins. 
Il suffit pourtant de jeter un coup d'œil sur les graphiques 
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joints à Texposé de leurs expériences pour se convaincre que 
ces dernières autoriseraient plutôt des conclusions favorables à 
Tabsencc de tels vaso-dilataleurs dans les splanchniques. En 
effet la vaso-dilatation se produisait non yj^//r/r//// Tcxcitalion de 
ces nerfs, mais après. 

Dans toutes les reclierclies dont nous venons de parler, 
il n'a pas été non plus tenu suflisaninuMil c()ni|)te de Tan- 
tagonisine qui existe entre la circulation |)éripliéri(|ue et la 
circulation abdominale, antagonisme drmontré déjà par les 
travaux de Cyon et Sï^inmann (18»^ voir r)2; on ISTtK et dont nous 
avons parlé plus haut. Souvent mOme, on a trop négligé 
aussi le caractère passif dea dilatations qui doivent forcénuMit 
se produire dans certaines parties des organcvs viscéraux 
quand, par suite de la contraction des vaisseaux plus puis- 
sants de la région voisine, le sang est chassé de cette char- 
nière. Les preuves jusqu'à présent fourni<»s en faveur de la pré- 
sence de fibres dilatatrices dans les splanchniques sont donc 
encore bien problématiques. Lors même que cette présence 
serait démontrée pourcjuelques organes, cela ne |)rouverait nul- 
lement qu'il existe un centre vaso-dilatateur dans le bulbt» ou 
dans une partie du cerveau, ni que h^ dépresseur soit à même 
d'exciter ce centre. Comme» ledit avec raison Hikdl 18.*) , a|)rès 
Texamen détaillé de ses recherches personnelh^s et de celles des 
autres auteurs sur ce sujet: « La (juantilé des vaso-dilatateurs 
dans les splanchniques est trop insignifiante, ou plutôt h^ 
domaine vasculaire qu'ils régissent a une étendue tro|) faible 
pour pouvoir exercer une notable inlUuMice sur la circulation 
générale ou pour pouvoir se manifester par une baisse générale 
de la pression sanguine pendant l'excitation des splanchnicpies 
(46i). » Il est vrai que ce même auteur, après avoir ainsi aflirmé 
l'impossibilité d'influencer d'une manière appréciable la pres- 
sion générale par Texcitalion des vaso-dilatateurs des splan- 
chniques, n'en conclut pas moins, quel(|ues [)ag<'s plus loin i()î>;, 
que a l'action du dépresseur est probablement [sic) une consé- 
quence de l'excitation réllexe des vaso-dilatateurs d(^s intestins ». 

Ainsi donc les tentatives d'expliquer l'action du dépresseur 
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pjir iino csciLulidn rûllcxo dos libres va»o-dilalalricc$ dos nerfa 
s[)Uun:h[iiqiies Kiir un pnHendu cenirp vaso-dilalateur ont jilu- 
lùl HÏmiili à un n^sullnl opposô. Cvos a n-tcumninnl produit 
queinufs objwlîoiis nouvi-lliis contre une seroblabli? întorprôlu- 
lion dpl'aiitinn dn di'prt'ssi-ur. Dans ses oxpL^rionccs avnt! do» 
injertionft d'iû'iuthyrhu'. il a obacrvi? nnt> si grandi> ungiiii>iilu- 
lion de r<'Xritubililt' du di'pn-ssfur qui? [en baisses du la pres- 
sion provoqiu'os par ro ni'H' di^passaicnl souvent lest deux (irr« 
di> lii prcR^ion nuniiab'. lln<> fuis nx'^me un uiiinial esl mort 
subili-ment pL'ndant l'excitation du dt'preisstuir par suiti' dc la 
paralysie rompb''te de Ions les vaso conslrirteurs. « Les efTels 
des vaso-dilaiateura, t^crit Cvos l"ùi, llHi), annt géiii<ra]eiiienl 
trts capricieux et iiieonslants ; ils exigent toujours une pbase 
latente d'une oz-rtaîne dnrt'-e. Par contre, l'aelion des déprcs- 
scurs cal d'nne constance absolue; elle se manifeste aussitôt 
après l'cxcitalion. » La m'''nu' observation a élé faite par tous 
les physiologistes qui ont eu Toccasion d'étudier l'action do ces 
nerfs. Or colle du dépresseuresltrf-s longue et persistante. lUïLiss 
(ITI). qtii. comme nous l'avons vu plus haut, a fait unet^tudolr&s 
conipiMede l'action (]uerexcitiition du dépressenr exerce sur les 
diffc^renles parties du corps, voit «également dans ce fuit une 
objection contre l'attribulion dc celte action à nne excilation 
des conti'es vaso-dilulateurs. Il est néanmoins porté à l'admellrt-, 
et cela pour deux considérations, La première est <|uc, selon 
riivpolhf-se de (JASKKLL, l'action inliibitricc a un caractère ana- 
bolique. Or It.vvLiss n'a pas pu constater que la uutiition et 
l'excilabililé du centre vaso-constricteur augmentaient apn''S 
nne longue excitation du déprosseur. En admettant nii^me ce 
fait comme ïndiscutalile, il donnerait plulùl ii penser que l'hy- 
pothèse de Gaskkll n'a pas un caractère dérmilir. La seconde 
considéralion est tirée des observations de Bkapforu. Nous 
venons d'indiquer qu'elles aussi ne prouvent rien en Tiiveur 
d'une action du dépresseur sur les vaso-ililataleurs. 

l'Iusicurs auteurs ont cru pouvoir invoquer ù l'uppui de cette 
thèse quelques observations faites sur l'uclion de certaines sub- 
stances qui diminuent l'excitabilité du dépresscur. Ainsi, par 
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exemple, GleycI Charrin (186), au cours de leurs inléressanlos 
recherches, sur raclion des produits sécrétés par le liacille pyo- 
génique sur le système nerveux vaso-moteur, ont observé que 
Tinjection de 10 à 20 c. c. de la solution d'une culture (illrée 
détermine une grande diminution de rexcitabililé^du déprrs- 
seur. Ayant en même temps constaté que les réflexes vaso-con- 
stricteurs n'étaient point afTaiblis, ces auteurs ont conclu de leur 
observation sur le dépresseur que ce nerf agissait sur les vaso- 
dilalateurs. Cette conclusion n'est nullement forcée : presque 
toujours, en effet, quand l'action des centres vaso-constricteurs 
est très accentuée, comme, par exemple, dans l'asphyxie, celle 
des dépresseurs est diminuée, et cela par la simple raison que 
ces nerfs ont à vaincre des résistances plus considérables. 

Gley et Charrin ont d'ailleurs fait une autre observation qui 
indiqueclairementqu*il s'agissait bien d'une action inhibitricedu 
dépresseur. En effet, en même temps qu'ils voyaient diminuer 
l'excitabilité de ce nerf, ils ont pu constater que l'irritation du 
bout central du nerf auriculaire-cervical perdait aussi beaucoup 
de son eHicacité sous l'inlluence des proiluits sécrétés par le 
bacille pyogénique. Or, comme cette vaso-<lilatation est provo- 
quée par un acte inhibitoire, nous avons donc là le même effet 
que sur le dépresseur. 

Bien plus, Morat et Dovon JS7), qui ont pu confirmer l'ob- 
servation faite par Glev et Charrin sur \v dépn»sseur, on! con- 
staté que Pexcitabilité des pneumogastriques diminue. (^Ilc 
aussi, sous la même intluenct». Nous nous trouvons donc ici on 
face du même phénomène que nous avons exposé longuement 
dans le chapitre relatif aux poisons physiolo<:iqu(»s du cciuir 
(132) : conformément aux lois de l'excitation ^ganglionnaire 
formulées par nous, h»s poisons (|ui s** produisent dans l'orga- 
nisme même, agissent dans un sens idrnti(|ue sur les nerfs <le 
même catégorie et dans le sens opposé sur leurs antagonisles 
(troisième loi de l'excilalion). L'iodolliyrine et Tliypophysine. 
par exemple, exaltent aussi bien l'excilabililédes pneumogastri- 
ques que celle des dépresseurs. La substanci» activ(» des cap- 
sules surrénales, l'épinéphrine, comme Ta dénommée Amel 
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(188) OU la suprarenine (Flrtii) agit sur les mêmes nerfs dans 
un sens diamétralement opposé. La thyroïdeclomie en privant 
Torganisme de Tiodothyrine et peut-être aussi en accumulant 
de riodedans le sang(nAKBÈRA, 121), exerce sur les nerfs di^pres- 
seurs et pneumogastriques une dimiution de rexcitabilité. 

TsciuuwiNSKY (190) a publié sur les dépresseurs de nombreuses 
expériences qui Tout conduit à des conclusions erronées. Ayant 
constaté que plusieurs produits toxiques, comme, par exemple, 
le chloral, diminuent l'action du dépresseur — fait déjà reconnu 
en 1874 par Cvon (53, p. 129-143) et étudié depuis par IIkidenuaix 
et ses élèves, ainsi que par d'autres — Tschirwinskv, par un 
raisonnement dont la justesse nous échappe, croit y trouver la 
preuve que ce nerf agit en excitant un centre vaso-dilatateur. 
L'etfet connu du chloral sur les ganglions vaso-constricteurs cen- 
traux et périphériques suffit largement pour expliquer cette dimi- 
nution de l'action du dépresseur. Quant à VinteîTersion que 
TscnuiWiNSKY aurait observée dans l'action de ce nerf, Cvon a 
vainement cherché pendant de longues années à l'obtenir chez 
des animaux soumis à Tinlluence de divers toxiques ou privés des 
hémisphères cérébraux : toutes ces tentatives sont restées infruc- 
tueuses. Pourtant une pareille interversion, analogue à celle 
(pu» (iVo.N a découverte sous les mémc^s inlluences dans l'action 
d(»s autres ni^rfs sensibles sur les centres vaso-constricteurs, 
aurait apporté un éclatant témoignage à Tappui de sa pre- 
mière loi d«' rex(îilation ganglionnaire (voir vj 7, ch. iv). 

(l'est justenu^nl parce (jne le dépresseur se comporte à cet 
égard autrement que tous les autrc^s nerfs sensibles du corps, que 
(Ivo.N, après l'insuccès d(»s tentatives signalées plus haut, s'est 
vu amené à admettre cpic le modcde communication des libres 
nervcMisesdu déprrssrur av(»c le centre vaso-constricteur diffère 
esscMitiellement de celui des autres nerfs sensibles, autrement 
dit y (/tiV/itre la terminaison fie ces fihres et le centre vaso-con- 
stricteur se trouve intercalé un appareil intermédiaire qui, quel 
que soit l'état de ce centre^ ne permet qu'utie action inhihitrice 
de leur excitation tonique. 

Cette hypothèse répond, d'ailleurs, entièrement à la desti- 
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nation physiologique du dépresseur. Les récentes expériences 
de Cyon sur les relations intimes qui existent entre le nerf dé- 
presseur et les glandes thyroïdes ont permisà Cyon (;)3; de préciser 
davantage la nature de cet appareil intermédiaire : « Les extir- 
pations des glandes thyroïdes, ainsi que les injections d'iode, 
diminuent considérablement et, pour un certains temps, annu- 
lent presque l'excitabilité du dépresseur. L'ioJothyrine, aussi 
bien d'ailleurs que le phosphate de soude (Barrera\ est i\ même 
d'augmenter cette excitabilité, et éventuellement de la rétablir, 
si elle est entièrement abolie. 

« Il est vrai que sous les deux premitH*es influences lescenln^s 
et les nerfs vaso-constricteurs voient leur excitabilité légère- 
ment exaltée, mais non au point de ne pouvoir être vaincue par 
Faction du dépresseur... En effet, la pression sanguine se 
maintient habituellement à la même hauteur quand l'injection 
de l'iodothyrine rétablit cette action momentanément suspen- 
due... On aurait pu croire que cette suspension dépendait d'une 
diminution de l'excitabilité du tronc du dépresseur. Mais on 
peut écarter avec certitude une pareille possibilité par les 
observations faites maintes fois que, à une certaine phase de la 
thyroïdectomie, l'action du dépresseursnr les pneumogastriques 
reste encore intacte, tandis que celle sur les vaso-constricteurs 
est abolie... On est donc forcé d'exclure l'influence de la Ihv- 

• 

roïdectomie sur les libres nerveuses du dépresseur lui-même 
et d'admettre que cette opération n'agit qui» sur 1rs organes cm- 
iraux de ces nerfs^ c* est- ù -dire sur les appareils ganglionnaires 
qui fonnent leurs terminaisons, l^es injections d'iodothyrine, 
d'iode et de phosphate de soude parlent dans le même sens : elles 
exercent leur pleine action sur le dépresseurj même quand ce 
nerf est préalablement sectionné et ligaturé. Dans ce cas, ces 
substances n'agissent évidemm»'nt que sur les centres de ce 
nerf (53, 108-109). » 

CvoN conclut, en outre, que ces appareils intermétiiaires exis- 
tent en double, un pour chaque dépresseur. Cela ressort avec 
évidence du fait que souvent un dépresseur est déjà paralysé, 
quand l'autre est encore en pleine activité. 
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Il n'y a naturelleniL'nl rinn de commun enire ces apjJareiUl 
lermioaux (ieniiliirc giinglionnain» (]iii n>iiL>nt lus Ji^'prcsseurs | 
au centre vaso-conslricteur el les [iriiteinlns cenlres vaso-dila- ( 
laleurs sur iesqui'ls, d'après riiypolhtse. agiraient les d^-pres- 
seurs ; ies premiers, en effet, rr^rcent leur action inJiihilrice sur 
les centres vaso-constrictfurs silui'-s <iims le cert'eau m^ine, lundis 
que les centrefs vaso~ili la tuteurs drmt un suppose l'existence dans 
le cerveau possi^deruient des fibres nerveuses spéciales qui. en 
passant surtout par les ni^rfs splanchniqiies, agiraient à h /ivrî- I 
phérie sur les peties artères. 1 

Tout récemment I'ortok el Ikncii (192) avalent rt'^ussi à prou- [ 
ver direciciniînl que l'aclion des dtîpresseursesl bien une action 
inliibitricesurles vaso-eon sir uc leurs. Ils ont fourni ces preuves 
par deux sulide.s expériences: ta première consistait ii exciter, en 
même temps, les bouts centraux des dépresseurs et les bouts 
pfîriphériques des nerfs .«/)/(î«cA«iy«es. Les dépresseurs agissaient 1 
dans ce ca» sur des centres vaso-moteurs pendant une élévalton ' 
de la pression sanguine, produite par l'excilation des voso- i 
constricteurs des splancbnîqucs. 8i ces derniers nerfs contcnaienl 
rÉvllement des libres vaso-dilatatrices, la btiisse de la pression 
sanguine pendant cette double excitation, aurait dû ^trc Lien 
plus considérable, que pendant i'excitalion des dépressoui-s seuls. 
()r. c'est juste le contraire <|irobservi>rent Puhtrii et Bkveh ; lu 
baisse n'atleignall la moitié de lu valmi' que dans rexi'iliiliiin 
des déprcsseurs seuls. 

La seconde si'rje d'expériences est noti moins eoncluante : ils 
augmentaient lu pression sanguine artiliciellcinont pur l'injee- 
lion dans la veine jugulaire de lasolution saline physiologique. 
Dans ce cas (également les ell'ets de l'excilulion des dépresseurs 
étaient piutùl plus considénihles que pendant I'excitalion simul- 
tanée des neifs splunclini([ues ((Iïon, li(i). 

Les appareils terminaux des di^presseurs penvenl-ils ^tre mis I 
en ac(ivili< directement, sans que l'excitation leur soit Iran^ ] 
mise du cenire à la périphérie par la voie des diîpresscnrs'? Les j 
obsorvutions récentes sur les oscillafions périodiques de la . 
pression sangnine, connues sous le nom d'ondulations de \ 
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Traube, permetlent de r(?pondre d'une manière positive à celle 
question. 

5. 

Les osciLLATiOiNs périodiques de Traube et les nerfs 

dépresseurs. 

On distingue deux genres d'ondulations périodiques dans la 
pression sanguine : 1" les oscillations provoquées artificielle- 
ment par la suspension de la respiration, décrites par Tralbk 
(193) et ensuite étudiées par Hering (193) et 2' les oscillations 
périodiques spontanées^ que Cyon (196) a le premier observées 
chez les animaux respirant normalement, et qui furent ensuite 
Tobjet des recherches de S. Mayer (197) et autres. Cton a pro- 
posé de ne pas séparer ces oscillations spontanées de celles 
observées par Traube, les unes et les autres paraissant ôtrc pro- 
voquées par le môme mécanisme. 

Voici les différentes versions émises par les auteurs au sujet 
de leur origine: a) les oscillations de Traube sont dues : 1° à la 
présence de substances comme le CO* ou autres qui, accumulées 
dans le sang, excitent le centre vaso-constricteur (Traube, Cyon, 
Knoll) ; 2® elles dépendent des impulsions périodiques que le 
centre respiratoire communique au centre vaso-constricteur 
(Hering), ou des excitations transmises à ce dernier centre tant 
par les nerfs presseurs et dépresseurs situés dans les parois des 
vaisseaux, que par d'autres nerfs sensibles (Latsciienberger et 
Deahna, 198). b) Les oscillations périodiques spontanées de 
Cyon qui se produisent pendant la respiration naturelles sont 
provoquées : 1** par l'excitation des centres vaso-moteurs, dans 
le cerveau et à la périphérie, due à l'accumulation de CO* ou 
au manque d'oxygène (Cyon); 2'' par les impulsions que le 
centre respiratoire transmet au centre vaso-moteur par l'inter- 
médiaire d'un centre nerveux spécial intercalé entre les deux 
(S. Mayer) ; 3" probablement par des excitations périphériciues 
(Knoll, 199). 

De Cton. 9 
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Ces osoitlalions prrïoiliquoR. aussi Liicii colles tlt'cnlcM pa 
Tbaute que celles observt^es par Cïon, sont ce qu'on appelle dan 
la physiolo(;ic îles oscillations de Iroisitmo ordre de lu pre: 
sanguine. TnArBE dans sa première eonimunieatiou a dt^jà fai 
celle dt^si^ntition des oscillaliouK observées, dont il a netlcmei 
distingué cttlies de premier ordre, (jui proviennent des batte- 
menis du cirur, et celles de second ordre, qui sont des oscillf 
lions respiratoires. Les oscillations de second ordre sunl ausf 
constanles et normales que les oscillations de premier ordre; 
tandis que les oscillations de troisif-me ordre n'npparaisseul 
(|UG dans des conditions anurniales. provoquées artiliciellemeoi 
(Tbauiie) ou sponlanémeut {Cvo>). Les oscillations seeomiairei 
ou respiratoires furent étudiées pour la premi(^re fois par Litdwm 
et EiNBBODT. Elles furent depuis l'objet de nombreuses rocher 
chcs. Toul endill'érant danslu niiiniére d'expliquer le mécanismi 
par lequel le mou^fment respiratoire provoque ces oscîDalioni 
de In pression sanguine, tous les physiologistes qui ont fait cet 
rech<?rclies sont d'aceord qu'il s'ugit là de pliénoiu^nos de ciian 
gement de pression dans la CHvil(.< Ihoracique. Klles sont eom< 
platement indépendantes dcractlon des nerfs vaso-moteurs, l'a 
contre tous les physiologistes nommés plus liaut, qui avaieni 
sérieusement travaillé sur les nscillalions de troisième ordre^ 
étaient d'accord avec TnAunE, pour attribuer ces oscillations I 
l'intervention du système vaso-moteur et pour allinner qu'elles 
n'avaient rien à faire avec les oscillations respiratoires du 
second ordre. 

Ce n'est que toul dernièrement qu'une confusion entre la 
oscillations du troisième ordre et celles du second ordro, 
commeni^ail à se manifester chez quelques expérimentateurs^ 
L'auteur de celle confusion qu'on croirait presque impossiblo, 
est pouHunt un physiologiste très expérimenté, Léon Fhepkricq. 
Dans son premier travail sur les oscillations respiratoires de li 
pression artérielle chez les chiens [200) il parla de rinlliienct 
vaso-motrice sur ces oscillations dans dos lermes qui semblaient 
indiquer une confusion entre les diverses oscillations. Il parlait' 
Irès vaguement il est vrai d'une influence vaso-motrice qui 
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prcndrail part à la formalion des oscillations respiratoires. 
Ce n'est que tout récemment qu'un élève de Frederico, Léon 
Plumier, dans un travail exécuté à l'Institut de Physiologie de 
Liège, a nettement souligné la confusion faite par son maître 
entre les oscillations de troisième ordre décrites par Trai be et 
étudiées ensuite par Uerlng, Cvox, Ivnoll et autres, et les oscil- 
lations respiratoires. Il suffit de jeter un coup d'œil sur les nom- 
breux graphiques publiés dans le travail de Pllmier ^20r, et 
qui reproduisent parallèlement la courbe de la pression san- 
guine et la courbe de la respiration pour voir que Frederick et 
Plumier ont pris les simples oscillations respiratoires décrites 
depuis plus de 50 ans, pour des oscillations de Tralbe-Herlng. 
Le texte du travail de Pll^ier est non moins explicite que 
les graphiques. Plumier reproche môme assez vivement à 
Cvox, à Latschexberger et Deahxa, à H.-C. Wood, et à Aiihur 
BiEDL et Max Reiner de n'avoir pas commis pareille erreur ! Par 
contre il se croit d'accord sur ce point avec Herixg; et c'est là 
que se trouve l'origine de son erreur. Nous avons vu plus haut 
que IIerixt. cherchait à expliquer les oscillations de Traube, 
par des oscillations périodiques que les centres nerveux respi- 
ratoires communiquent aux centres vaso-constricteurs. S. Meyer 
a précisé davantage l'hypothèse de Hering en admettant l'exis- 
tence d'im centre nerveux spécial intercalé entre le centre 
respiratoire et le centre vaso-moteur, et destiné ù servir d'inter- 
médiaire entre ces deux derniers. De h\ à une confusion des 
oscillations de Traube avec les oscillations respiratoires de 
second ordre, il y a loin. Le fait seul, que les oscillations de 
Traube n'apparaissent qu'exceptionnellement, et dans des con- 
ditions déterminées, aurait du empêcher une confusion aussi 
regrettable, confusion qui n'a été rendue possible que par le 
fait que ni Fredericq ni Plumier n'avaient eu l'occasion d'ob- 
server des graphiques avec des véritables oscillations de Tuavbe. 
De pareils graphiques ont pourtant été publiés par de nombreux 
auteurs, entre autres par Cvox dans son premier travail sur ces 
oscillations paru en 1871 dans l'Archive de Pflu<;er (I90\ où 
sur la planche des graphiques on trouve, entre autres, 2 ligures. 
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c et «. niii roprt^snnlfnllcs trois orilres H'uscil lai ions; cites sont 
désignées par les lotli'os «, A, c. Nous en reproduisons pins loin 
la fipupp ift. Voir aussi les rt^cenls Iravanx île Cvo.> sur la 
{ilantle llijTOide, l'Itypophyse. elc. où son l ri'pmiluilos d'in- 
nombrables grapliiqui's, (jui iridi<]iii'nl idairemeni la dilTé- 
rouce qui existe eiilie tes osrillidions de Tuai iif. oI los oseilla- 
lions respiraloires. 

l'uL' confusion d'une liuil nuire nnUire i-st sur le point d'etu- 
brouiller complètement les notions sur la porltV desuseilla- 
lionsde l^oisi^me ordre. La diversil('' d'origine de cos oseilla* 
lions, {loni le mi^eanismi? reste pinirlaul liiujours idtinlii|ue, n 
iiiduîl on erieur plusieurs expi^rinionliiteurs noviees. ijui 
eroyuieni déeouvrir de nouveaux genres d'oaeitliilions, cliaqnc 
fois i{ue la forme de ecs oseillalions diiréraii un pendu eelle 
décrite par dps auteurs précédents. On esl ainsi arrivé h multi- 
plier sans raison aucune. le nombre des oseillalions irréguli^res 
de la pression sanguine. La confusion augmenta encore par 
suite de la désignation ahusive de cliaijne forme de ces oseil- 
lalions par le nom de l'aulour, qui a cru le.s décrire pour la 
première fois! Pareille mnlLiplicatîon de déslgtialions ne fail 
que rendre plus dilliiilc encore j'enlenle sur le mécanisme de 
leui' production. 

Toutes les oscillations, aussi Uivn relies (|ui son! produile.s 
arlîlîciellement Thaihk) que celles qui paraissent sponlanénienl 
[Cyonl ont deux trtiil s communs : ("elles sont toutes de [foisiémo 
ordre, c'est-k-dire qu'elles superposent sur les deux oscillations 
normales, celles des pulsations cardiaques {l" ordre) et celles 
des oscillations respiratoires (2' ordre) ; 2* Toutes les oscillations 
de troisième ordre ont ptuir origine les variations dans l'excita- 
tion des cenlres nerveux vaso-moteurs. C'est pourquoi, dès la 
découverte des oseillalions sponlance.s, Cvon s'était refusé ft 
leur donner une désignation spéciale, insistant qu'il fallait leur 
attribuer le nom de Tbaihi;. Et cela anssi bien, afin de rendre 
hommage à l'éminent physiologiste et clinicien qui les a con- 
statées etdécriles pour la première fois, que pour éviter toute 
confusion fi l'avenir. Ola n'a pas empêché que les uns désî- 
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gnot ces oscillations sponlaiit-os tantôt sous le nom des oscil 
lulions de Cvon, les auli-cs soiis celui de Sigmund Mayer, qui 
les <.Uudia trois ans après ^>o^, en ayant d'ailleurs soin d'éta- 
Itlir que Cvon avait 6lé le premier ù conslater leur existence. 

Si tous les auteurs, qui ont Tait les premières recherches, 
sur les oscillations de lroisii>nie ordre, étaient d'accord pour 
allrihucr leur origine à des phénomènes vaso-moteurs, le mérite 
d'avoir indiqui^ pour la premii^re fois le mécanisme de ce pht!- 
nomtNne, appartient lï Latsckemikkiiicr et DÉ(\ii,\a. Dans un tra- 
vail minutieux ils ont cherché il démontrer que les oscillations 
de troisième ordre sont provoquées par des excitalious qui sont 
envoyées tour à lour aux centres vaso-moteurs, tantôt par les 
fibres presseurs el dépresseurs, situés dans les parois des vais- 
seaux, tantôt par d'autres nerfs sensibles. 

Ce fut ensuite Ifciyliss qui avait attin? Tattenliou sur ce fait 
important que les oscillalions périodiques de Iroisième ordre 
(tisparaissenl pendant l'excilalion des dépresseurs. Cvon (;j3) fut 
amené à reprendre l'étude de cette question au cours de ses 
recherches sur les glandes Ihyroïdes el leurs rapports avec les 
nerfs du ccnur, particulièrement avec le nerf dépresseur. Ses 
expériences sur les animaux thyroïdeclomisés, et sur les elfels 
(les injections d'ioiiolhyrine lui oui permis d'observer un grand 
nombre d'oseillalirina pi^riodiques siiontnnées de la pression 
sanguine, el d'en étudier la formation et la disparition sous les 
divei-ses influences nerveuses, ("osl ainsi qu'il a, de prime 
abord, établi que le nombre et la furce des contractions car- 
ilixques sont sans inilueuce sur les oscillations de Tbaude, 
lumme l'avait déjà observé HK.Hi.\<i. La première condition 
ùidispensahle pour leur apparition est toujours tlonnre par vue 
élénatiim de la prexsian snnguine, surtout dans la boite cni- 
nienne, quelle que soi! la cause de cette élévation: accumula- 
tion de CO', manque d'O, ou excitation du centre vaso-moteur 
par divere poisons, tels ipie le cyanure de potassium (Traube) 
ou le euraro. au moment île la disparition de la paralysie, ou 
cnfm des variations anormales de quantités des poisons p/igsio- 
logiques du cœur, contenus dans le sang, ces variations devant 
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forci^mctil Iroiiblor dans l'un on diiii^t l'autre sens I» loiiicilt^ des 
nerfs vaso-ronstiirlfiirs pI vaso-dilstutciirs (Citis). La nuturf 
de ces oscilklions reste la mi'nit' ; leur forme varie selon 
l'état (l'cxcilabiiitt; des ennlrcs nerveux doni dépend la iiério- 
dicil(! lies Oëcillutions et selon l'intensiti' de leui* excitation. I.a 
grande n.'(<ularilé qui les distingue indique (It^ît yw ileiix 
forces antnijonisli's et coHtradktuirvs .mut aux prixes daiis leur 
production. Les symptômes de celle lutte se manifestent par la 
succesBion rf^gulifre. presque rythmique, (Les éh'vations et de» 
abaissements de la pression sanguine. Il ne peut donc s'agir dans 
l'espèce que irunc modifiention dans les conditions ilu la lutte 
des nerfs dépresseui's contre In snhile augraenlalion de la pres- 
sion, le rftlo de ces nerfs élant ^préoisément de comballre ou 
(l'atli'-nuer une semblable Hii^mentation. Ainsi une notable 
diminution ilc l'cxriUbililô des (b'presseurs doit fatalement 
aboutirai ces oscillations de 'l'HAruE. 

La scclion des dépressoLirs ne doit pas rorc(5mGnt supprimer 
les ondulations de Thaiiii;: l'cxrilation des contres terminaux 
de ces nerfs dans le cerveau par lu subite élévation de la pres- 
sion peut provoquer les niâmes effets sur la pression san- 
guine. 

Ajoutons que lotit ft fait indépendamment el presque en mémo 
temps que ('von, Livon (202) est arrivé ft une explication ana- 
logue de l'origine des OKcillaLions ilu troisième ordre. Dans le 
courant des études sur les propriélés liypertoniques el liypoto- 
niques de curlaitis pmdnils de glandes vusculaires (les poisons 
physiologiques de i',\ns) Livo.> fut amené il envisager Icsoseillu- 
lions de troisième ordre comme étani produites par l'antago- 
nisme de ces produits. 

Il esl évident que. sulvaiil qiiiuie i|uanlilé plus ou moins 
forte de telle ou telle de ces substances actives arriverail dans 
lu eirculalion, la prépondérance apparliendrait tantôt à des nerfs 
vaso-conslricfeurs, tanlill h des nerfs vaso-dilatateurs. Il doit 
exister iiurmalemciitenlroces ijuantités un certain équilibre qui 
ne saurait être troublé longtemps sans provoquer des pertur- 
bations visibles dans la pression sanguine. Ce sont ces perturba- 
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lions qu'on ol««prv«>rflpn>mi('rlivii après rablalinadclalh^roide 
ou df riiypopfayse. Iles introilurlinns Hrlificiplles <]<*» produils 
de ri'S glandes doivent forci-menl iirodiiire des oscîllalîons de la 
pression sanguJnp, dont la formo ol l'intr-nsiti' d^pendmnl dos 
quantités dtifi^s produits ainsi que de leurs propriétés. Les o»cîl- 
lalions sponlaori-s de celle pression dêpendeul d'une rupture de 
IVquilittro entre l<-s ÎDQervaliun? toniques des vusit-conslric- 
Icurs et iks vuso-dilalateurs. Il est donc extn'-raemeni pro- 
bable que, normiilemeni. cet i^quilibre est muinleou par les 
aelionsantagonislfs des diverses subslanc? arlùpsdfs ^laudes 
vasculiiin-s. 




uf ilUtidos [Mraiisrnt 
a, iniu<jiiriBt iTB ituiBiiiiuDA rardiaqim: h, \ei ow-maituii 
i>nlrr)l t. In osrilUtroni s|iuiiUnFn de Iniisirtnv ordre (d' 



ïirnnllan^nent. Ln 



parties 
n. |>1. III). 



.\ous reproduisons ici deux Bgures (Iig. 21) et 27) dont l'une 
l'oprésonte les oscillations de la pression sanguine des trois 
ordres, n, b, c. On voit qu'aucune ronfusîon n'est possible 
entre les oscillations respiratoires [2' ordret A et tes oscillations 
de 3° ordre c. qui proviennent des centres vaso-moleiii's, t>tle 
li(;urc est emprunt''"- au travail de Cvo> H'fi). 




- (L--*ph. 



i. 191)- 



La 2" ligure empruntée au travail de Cyon (132, p. 258) est 
parliculii>rcnienl îuléressanle parce qu'elle démontre que les 
oscillations de 2''ordre sout dues uniquement à la respiration «t 
n'ont aucun rapport avec les centres vaso-iiioteui-s. En elTet, 
cette courbe de la pression sanguine a ^lé obtenue sur un cbien 
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Hoiil la l'irculalion rardiaqiie avait l'U^ rendue coinplnlemenl 
indi' poil liante avissi bien de la rirculalion ci5rébrale que de la 
firculalion abdominale. 

11 s'agissait d'vine des expi^riences faites d'apr&s la nu'thodo 
de Cïns pour la n'su rrcclion des centres ccrébriiux dont il a vW 
plusienrs fois question ici (voircli. v, § !)). 

Ijes ondulations de Thalhk présentent ainsi une rertalni.' 
analofîie avec le jiiiisits h'tgnmnus ou trùjpminua qui, selon 
Cïo> voir pins liaul. page lîtl], sont le résultat d'une lutlo. 
entre les nerfs accélérateurs et les nerfs pneumogastriques, où 
tantAI les uns, tantôt les autres prennent le dessus, lutte sou- 
vent provoquée, elle_ aussi, par l'introduction artificielle on par 
k suppression d'un des puisons physiologiijues du cœur. 
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sl':^sl11Lt: du cœuii. 



Le cii'ur est-il sensible? Voilà une question h laquelle nul, en 
ilebors de quelques physiologistes, n'hésilc ft ri^pondre atlirruii- 
tivcracnt. Qui, en cITet, n'a pus éprouvé des sensations dou- 
loureuses ou joyeuses provenant du cœur et se manifestant le 
plus souvent à la suite de niodificulions diverses dans le rythme 
et nn^me la force de ces battements? Si plusieurs physiologistes 
nient ou révoquent eu doute la sensibilité du cœur, e'esl en se 
fondant sur des observations isolées de médecins et de chirur- 
giens qui, l'occasion leur étant donnée d'opérer sur le eu'ur 
humain presque dénudé, par suite de quelque accident fortuit, 
l'ont soumis à certains attouchements et pressions sans provo- 
quer la sensation de la douleur'. Le cas célèbre du comte de 
Montgomery, observé par Haiivev. est le preniierqui donna lieu 
à la légende de l'insensibilité du coeur. Haller et plus récem- 
ment RicuEHAND (api'î'ft une résection des côtes] ont confirmé 
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n'nbsprvation ik- Rarvi^v. Derni&ri-ment, V. Ziemssbn (204) a eu 
[l'occasion île soumeflre à [ilusioui's t'xp^ncnces In cœur d'une 
unp fille rendu très accessiblu à l'observation par l'absence 
dos côtes. Lui non (ilusî a& (>as ii^ussi ii provoquer des sensn- 
Uuns r|u«li-ouques en excitant ilircclemenl le (Hj>ur. 

Comment concilier cette apparente insensibilité du ca-ur 

avec le fait — aussi ancien que l'humiiniti' p|le-m^m«' — que 

1- nombreux lîlats d'esprits se reflètent chez l'Iiomme par des 

iensattons, dunt tous, sans liOsilor placent le siège dans le cii-'ur? 

Comment, d'autre part, ailmettre l'insensibilité de cet organe, 

■quand nue simple excitation du déprcsseur clie/ un animal non 

Buarcotisé provoque dos cris de douleur extrfmemen! vifs".* 

f El les innombrables et souvent terribles manifestaliuns di; 

I EoutTrance qui se produisent chez les malades dans certaines 

i alTections cardiaques, comme, par exemple, l'angine pectorale? 

i quelques cliniciens s'attachent — souvent ii tort, selon nous 

- à localiser une grande partie de ces douleurs dans le pérï- 

. l'endocarde et m^me les nerfs intercostanx, il n'en reste 

i moins k expliquer comment, dans les observations de Har- 

f et d'autres que nous venons de rappeler, les nerfs du p^rï- 

Icarde et do l'endocarde, qui (fiaient pourtant tnurhi^s et pinces 

ïen uiOmc temps que le ca-ur, n'ont pas n?ussi à provoquer une 

Isensation quelconque. 

Kien plus, il y a une sensation caractéristique, parlicuMftre- 
Iment douloureuse dans l'angine de poitrine, mais qui accnm- 
Ipagne également les arythmies quand elles se manifestent par 
Ido brusques arrt.Hs du cœur, c'est celles que tous les malades 
Idésignent comme Vaiit/oisse île la mort. Il ne s'agit nullement 
l<îci de la peur de mourir, mais d'une seusalion mi genrris de la 
l'inoi't imminente et prochaine. Sésèqi f, qui semble en parler 
fpar expi'rience, s'exprime ainsi sur celle sensation: h Omnia 
fcorporis aiit inruminodii, aiil perhti/a per mr Irausiernnl, nul- 
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linn mihi viduliir mulflsiiuf. Qniilni? AUiul >:mm, i/itit/i/uid rsi 
X'jrotarr ; hoc eut animnm aijrre... Mors esl non esse id quoil aii/r 
fuit, sed qualf sil jnm sct'o: hoc <'ri post nx", fjiind ante me fuit. » 
Voilft iine sensation bien coiiscieiilp t|ui puiiilaul [irovk'iil. fi 
coup sur, (lu l'umr. 

II y !t dans riippri-cialiiiri Ak (tes fails un iiialfiitcndu ([ii'il 
importi? (Ifl dissiper aussi bien tians Tinléitt de la pliysiologin 
qtio dans ci'Uii de lu [latliologiL-. (Juo l'ai lotte h i^muilt m^iue un 
peu violent dn cœur n<^ piovoijuc aucnne sensation chez 
riiomnic, cclîi lient à la circonslance très simple et trts connue 
qno ni les nerfs dn péi'icardo viscéral, ni ceux du muscle eur- 
dîaqnc ne possf;denl des lerrninai'Oiis nerveuses siisci'[itîbU>s 
do nous Iransmeltre les sensations du toncla-r, L'n coup vîoli'iil 
porté avec im instrument aigu peut Ininspercer le cu-ur sans y 
provoquer aucune sensnlion de douleur, comme, dn reste, il 
n'en provoquerai! pas nnn plus dans un muscle ordinaire. Ce 
dernier possi^de pourtant une sensibilité' toute spéciulo qu'on 
désigne sous le nom de sensmusculaire, et il n'est pas non plus 
exempt de sensations douloureuses, mais ccltes-ci ne sont 
causées que par des exuilîitious d'un ordre particulier, eoniine 
des crampes, des torsions ou des intlammulions du tissu mu^ 
culaire. 

Il en esl de même pour le cteur; cet organe possède, lui 
aussi, une sensibilité propre qui est éveillée pur des excilalîODS 
particulières, niilammvnl par ips divers tUals de wn fonction- 
nement phifsiologitju*-, par des changrmfuls dans lu forme ri If 
rythme de sex batleineiils, ainsi que par /of résisflaiicef! i/u'H rni- 
coiitrv dans l'arcomptissemcnt dn sa liichi- mi'-ca nique. ExIrOnie- 
ment nombreux soûl déjà ces éluls du cœur, quand ils ne sont 
provoqués que pur les modilïcations inhérentes à son rôle de 
propulseur du sang dans le corps. Mais ils varient k l'infini 
lorsqu'ils doivent leur origine k des excitations psychiques, à 
différents étals d'Ame, n 11 en résulle une diversité tout aussi 
grande dans les sentiments ([ue notre conscience rei;oil par lu 
voie des nerfs dépresseurs », écrivait Cyox en 1873 (203). « 1^ 
facullé des nerfs centrifuges du cceur d'être excités par les moa- 
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vements île Tàme, et la faculté de ses nerfs centripètes de 
communiquer avec précision à notre conscience toutes les irré- 
gularités produites par ces excitations dans les batlements du 
cœur, ces deux facultés des nerfs cardiaques créent les condi- 
tions indispensables pour faire de notre cœur un organe où se 
retlètent toutes les variations et toutes les qualités de notre 
àrae, joie ou douleur, amour ou haine, malignité ou bienveil- 
lance. » 

Avant Cyon, dès 1864, Claude Bernard, dans une conférence 
magistrale faite à la Sorbonne, avait essayé d'établir le rôle du 
cœur comme organe de nos sensations émotives. Mais à celte 
époque on ne connaissait parmi les nerfs du cœur que les 
libres inhibitrices des pneumogastriques. 

Depuis a eu lieu la découverte des nerfs accéléraleurs qui 
exercent une influence si considérable sur le nombre des batte- 
ments du ca»ur; puis celle du dépresseur, le nerf sensible du 
cœur, a permis d'établir que cet organe est h même d'influencer 
les centres cérébraux des nerfs vaso-moteurs, pneumogastriques 
et accélérateurs selon les étals difl^érenls dans lesquels il se 
trouve; d'autre part, elle a indiqué la voie par laquelle les 
diverses sensations peuvent se transmettre au cerveau. Cyon a 
donc pu serrer de plus près les rapporls qui existent entre le 
cerveau comme organe psychique et le coîur comme organe de 
nos sentiments. « Ce ne sont pas les poètes seuls, disait-il, qui 
attribuent cette signification ail cœur. Dans toutes les langues, 
une foule d'expressions et de proverbes dépeignent le cœur 
comme le siège de nos senliments et comme l'organe dont l'état 
détermine jusqu'à un certain point le caractère même de 
l'homme. 11 suffit de citer quehjues expressions des plus usitées: 
un cœur dur, un cœur (jlacé désignent un égoïste ; un bon cœur, 
un cœur chaud — un altruiste. Le cœursr, brise y le cœur se serre, 
avoir le cœur gros, le cœur palfjite de joie — toutes ces locutions 
expriment avec une netteté admirable une série de sentiments 
que tout homme a éprouvés à un degré quelconque. Tous les 
hommes sans exception, cultivés ou non, placeni le siège de nos 
sentiments dans le cœur. » 
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La simililufie des expressions à l'aidt' desquelles les diverses 
langues trafluisenl les sensations qii'i'prouve le ca-ur, prouvi' 
on ne pcul mieux quel liaiil degré do pn^cisîon Tbomine a porlé 
dans l'analyse de ces impressions. Les poètes ont déeril jiisqu'iiux 
plus inlinies nuances des sensations cardiaques. Ainsi Avarol 
en sanscrif, PÈrnAttyLicen italien, Horace et IIiaM': n^ndenl. dans 
des termes presque identiqnes, toutes les ivresses et les souf- 
frances du eu'ur provoqui^es par l'amour. 

Nous ne pouvons pas entrer iei dans tous les détails des rap- 
ports entre le cerveau et le cu-ur, en tant qu'ils se rallachcnl 
aux sensations dont cet oi^ano est le sit'ge. Les libres intiilii- 
trices et acciMératrices du cieur sont mises en action par des 
excitants de nature diverse. La chaleur et le froid, les poisons, 
les giu du sang afiisscnt dilTéremment sur ces divers nerfs. Il 
en est île môme pour les excitations psychiques. « Toiis les 
mouvements agn'ahles et joyeux de noire Ame excitent les 
nerfs accélcraleurs; ils font donc battre le cu'ur plus vite, en 
diminuant du «n'orne coup l'intensité de chaque mouvemonl. 
Les expressions: le cu'ur palpite de Joie, le cu-ur tieniblc do 
joie, caracUVisonI h mervoillo les haltemenls provoqués par 
l'excitation des nerfs accéli5rateurs... Les sentiments tristes et 
opprimants agissent de préférence sur les nerfs ralentisscurs 
dncu'ur... » Comme nous pouvons apprécier les divei-sités qui 
se pi-oduisent dans le rythme et la force des battements du 
wnir, aitssiitU que ce rythme t-t celte force devient de l'état 
normal, nous sommes à m^rae île di^terminer la nature des 
nerfs que les émotions psychiques ont mis eu état rrexcîtalion. 

Il faut se garder d'une fausse interprétation de cette action 
de l'émotion sur le système nerveux, interprétation trop souvent 
donnée par des psychologues et des philosophes tels que James, 
Lange, Sergi et autres. Confondant la cause avec les elTels, les 
philosophes matérialistes n'ont que trop souvent pris les effets 
que les émotions produisent sur li' système nerveux cardiaque 
et vasu-rauleur (lour les causes réelles de ces émotions. Ainsi 
pour J.\MËS, Icinotinn est constituée uniquement par l'elTet 
matériel du changement produit dans le fonctionnement des 
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organes dominés par ces nerfs. « Si j't^tais devenu entièrement 
anesthétique, je serais exclu de toute la vie des émotions, aussi 
bien pénibles que tendres, et ne mènerais plus qu une existence 
plus ou moins intellectuelle (206). 

« Pour James, l'émotion n'est que la conscience que nous 
avons des réactions organiques, vasculaires, motrices, etc., pro- 
voquées par certains sentiments ou certains souvenirs » c'est 
ainsi que Jules Soury résume la pensée do James. Lange est plus 
explicite encore; pour lui, toute la psycho-physiologie de Témo- 
tion repose sur des excitations de centres vaso-moteurs ; il désigne 
même toutes les actions organiques réflexes, qui accompagnent 
rémotion,comme dépendant uniquement des nerfs vaso-moteurs. 

« L'émotion, dit-il, est Teffet d'une réaction vaso-motrice sur 
des excitations particulières. » 

Il y a du vrai et du faux dans cette manière d'envisager les 
causes et les effets de Témotion. L'émotion par elle-même, que 
je désignerai sous le nom d'émotion primaire, est un phénomène 
purement psychique, provoqué le plus souvent par des causes 
également psychiques. Elle se manifeste par une action immé- 
diate sur les nerfs du cœur, action qui produit tous les effets 
que nous venons de décrire. La réaction dépend, comme nous 
l'avons Vil, de la nature des excitants; les uns agissent sur les 
nerfs accélérateurs, 'd'autres sur les nerfs inhibiteurs. Si, au 
moment de cette action, Thomme était complètement anesthésié, 
comme le désire James, ou même si son cirur était réellement 
insensible et incapable de ressentir le changement dans le 
rythme et la force des contractions cardiaques, Témotion reste- 
rait sans aucun effet sur le système vaso-moteur, ou, du moins 
en cas d'anesthésie du cu»ur, n'arriverait pas à la connaissance 
de la personne. Celle-ci ignorerait donc complètement le chan- 
gement organique produit par l'émotion, et, disons-le tout de 
suite: les réactions somatiques de l'émotion seraient, sinon 
nulles, du moins grandement atténuées. 

Tout autres seront les efl'ets de l'émotion, si la personne émue 
est douée d'un cœur très sensible, c'est-à-dire dont les nerfs 
dépresseurs ou éventuellement d'autres branches du pneumo- 
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gnsiriqiio [Woolilriil^o) sont fn plein fondionnonir-nt. I>an« c* 
cas, l'pxcilation t!(! rcs nerfs sensibles du cumr prniluironl lou^ 
Il-s taiporlanls otTcts vaso-niuleiirs connus. 

On voit par \h que les effols vaso-mnlenrs non seulement ne 
sont pus la cause de l'i^molion, m»is qu'ils ne sont même pas 
les eiïeis directs résultant du fait psychique do l'i^molion sur le 
sysltl-niP nerveux. C'est le nrur qui est le premier alTeoté par 
IVmolion et les elTels vaso-nioleurs ne sont que les coiist^quenccs 
secondaires de l'exrilntion des nerfs sensibles du rii'ur. 

Ix'S degr/^s d'excitnbiliii^ di's nerfs du cirnr présentent nalii- 
rellemenl <le nombreuses variations iniliviiluelles, (lépendant 
eu grande purtie de la raee. des enlraînements, du genre de 
vie, i-le. Lii nn>me L^niotion psyrhîqne. par exemple, produirait 
des i-irels toul autres, sur uu Frflni;ais nu sur un Italien i[ue 
sur un Anglais ou un Japonais, dont les nerfs, ^rAce aux coii- 
diliuns de race, de climat el surtout dVMuealion. sont moins 
excitables, m Do not show your feelini^s n est un des traits carac- 
tt^risliques de l'éducation an^^laise. Le long cnlraîiiemiMil rend 
moins excitables les nerfs du ru'iir chez les Anglais, et. par 
conséquent, atténue coTisidérablenu-tit uu supprime enli&re- 
nienl les elTots vaso-moteurs, qui sont la suite de l'excitation de 
ces nerfs. Selon la théorie de Lange ou de James, J'.^nglais, 
dans ce eas-l&, n'éprouverait aucune t^mulîon, ce qui serait 
naturellement absolument faux: les effets orgiiniqucs de l'émo- 
tion seront seuls atténués ou suspendus : on n'en observera pas 
les conséquences moirices. Kn un mot. l'Anglais restera matire 
de lui-nii^me, sans manifester son émotion, mais celle-ci n'en 
subsistera pus moins. L'observation des émotions populaires 
indique bien plus clairement celle différence entre les diffii- 
rentes races. Les incidents de la guerre île Transvaal, par 
exemple, auraient provoqué en France de nombreuses chutes 
lie minisli^res cl mèuie de gouvomemenls, tandis que les 
Aiigliii-; ont supporté pendant deux uns les mi'^mes émulions psy- 
chiques; mais e?la ne les a pasempik'bés de rester calmes el 
muîlres d'eux-mêmes. L'émotion patriotique devant les échecs 
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autre peuple. Mais leurs nerfs cardiaques, surtout leurs nerfs 
dépresseurs sont moins excitables, moins impressionnables. 

D'autre part, il faut admettre que les effets vaso-moteurs, 
qu'ils soient la conséquence de Texcilation du dépresseur, ou 
qu'ils soient produits par d'autres troubles organiques, puis- 
sent provoquer, de leur côté, des émotions que nous appelle- 
rons secondaires, qui augmentent ainsi les elTels de Témotion 
primaire. Ceci est surtout le cas quand ces effets vaso-moteurs 
modifient brusquement la circulation cérébrale. Les explosions 
passionnelles qui sui ent certaines émotions sont souvent la 
conséquence de pareils troubles dans la cavité crânienne. Mais 
pour comprendre les rapports de l'acte psycbi«jue primitif de 
l'émotion avec ces explosions secondaires, il faut suivre la 
filière des processus que nous venons d'indiquer: excitation 
des nerfs centrifuges du cœur, modifications dans les battements 
du cœur, ainsi que dans la pression intracardiaque, excitation 
des nerfs dépresseurs, effets vaso-moteurs produits par cette 
dernière excitation, et, enfin, troubles cérébraux comme consé- 
quence de ces effets vaso-moteurs. 

Dans une intéressante étude: « Expcriments on the Value of 
Vascular and Viscéral Factors for the (ionesis of Emotion », 
Sherrington (208) a démontré que la section, cbez un chien, des 
nerfs pneumogastriques et de la moelle épinière à la hauteur 
de la septième vertèbre cervicale, c'est-à-dire la rupture de 
presque toutes les communications nerveuses entre le cerveau 
d'une part et le cœur et le système vasculaire périphérique 
d'autre part n'empêche nullement l'animal de faire preuve des 
émotions diverses comme la faim, la colère et l'afTection, etc. 
Cela prouve certainement que l'émotion psychique peut pro- 
duire des effets moteurs (mastication, déglutition, etc.) par une 
action nerveuse directe sur les centres de ces mouvements, sans 
passer par le système nerveux cardiaque et vaso-moteur. Aussi 
Sherrington insistc-t-il, avec raison, sur le fait que ces expé- 
riences démontrent Terreur de James, de Lange ci d'autres, qni 
ne voulaient voir dans l'émotion qu'un acte vaso-mot(»ur. Mais 
le résultat de ces expériences n'exclut nullement, que le co»ur 
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ne soil l'orgnne par exccllotice de nos i^molinns, en cp sens, quo 
toutes nos émotion» se réilëcliisscnt el a^lssenl sur le fonction- 
nement (le cet organe. Il est liors de doute que la vivacil^ plus 
ou moins aîguC di's sonsatinnH de notre eii-ur exerce une 
intluence pr(?[)ondi5ranle sur nuire vie pratique, et surtout sur 
celles de non at'lîons qui sont provoquées pur des étals passiun- 
neU. C'est tout un chapitre de psychologie physiologique & étu- 
dier k divers pointis de vue, et surtout au point de vue de la 
responsaliiljté légale. L'ne grande excilaliiltté des nerfs sensîldcs 
du cirur peut, par des angoisses insupporlableN ou par une 
action trop brusque sur le systi^nn- v.-isn-ninlcni' du cervemi, 
provoquer des actes criniineln i-n deliors d.' Iimli- anoiniilie 
organi(|ue et de toute lésion cérébrale. 

Les émotions secondaires provoquées parties I roubles dans 
la circniiition eén'brale ne peuvent d'ailleurs élreque d'une très 
courte durée, et cela pour deux raisons; 1" l'existence de nerfs 
vaso-moteurs dans le cerveau est loin d'être démontrée d'uni- 
manière décisive; les troubles de circulation dans la cavité 
crilnieiine ont le plus souvent une origine passive, e'est-fi-diif 
qu'il» sont la conséquence des allUix on des reflux de sang dans 
les autres organes ; 2° gràcr' à la présence des organes spéciaux, 
■jui agissent comme di-s aulon'gulateurs de la pression itilra- 
crAntenm', eoninn>, par exemple, rbypopliyse avec la glande 
thyroïde, ainsi que la glande piiiéale (120-123), el (]ui prol('>gpHl 
le cci'veau de Imp grandes variations de eetle pression. 

Comme l'a 1res justement relevé Friiiii;ois Fianck, l'acliun 
îles vaso-moteurs sur les émotions secondaires ne peni èlri- ni 
bien profonde, ni bien durable. 

Nous n'avons pas parlé de l'action du travail iiilellecluel siti' 
les pulsations cardiaques et sur la circulation sanguine. L«>s 
très intéressantes observations et expériences faites à ci' sujet 
par Mosso, Glev, et autres ne pacaissenl pas avoir des rela- 
tions directes avec le fonctionnement du nerf dé'presseur. L'ac- 
célération des battements de cipur observé pendant raclivité 
psychique peut dépendre uniquement d'une excitation c^'utralo 
des nerfs accélérateurs. Le problème en question est d'ailleurs 
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I «xposi^avec beaucoup de rompi^leiiœ dans l'ouvrage de Gleyt 
Études de. psychologie p/ii/siohgit/ue et pathologique (207). 

Bien enlentlu, c'i'st uni(|uement par l'observation et l'expiln- 
miinlalion sur l'hoinnii-, irl surLout par l'analyse de leurs propres | 
I sensations, ijue les phytiiolo^Jutes parviendront à fixer davan- ' 
tuf^e le rôle du cii'ur comme organe de nos sensalinns. L'exci- 
tation électrique du dépresseur chez les lupin» ne saurait natu- 
■ ndlemonl nous permettre d'enregistrer sur le kymogiaplie 
I les sensations d'amour ou do chagrin qu'elle provoque; mais, 
i connue le remarque avec raison Cïo> (33, p. Mi], cela ne 
I nous autorise en rien à leur dt^nier purement et simplement les 
sensations conscientes. En expérimentant sur les animaux, 
nous ne pouvons étatilir que les voies analomiques qui Irans- 
I mettent les sensations du cirur au cerveau. C'est ainsi que nous 
i savons ([ue les di^presseurs sont une des plus importantes de 
i voies. Le reste ne peut nous ôtre livré que par l'observation 
I de l'homme sain et surtout de l'homme malade. C'est donc bien 
i tort que plusieurs physiologistes, notauimonl Muskens (209, 
p. 3>t7), attriiiiient, pour la solution de ces probli^mes, beaucoup i 
moins d'imporlance aux observations cliniques qu'aux expé- 
riences physiologiques. 
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SECR AT POINT DE VUE PATHOLOGUJUE. 



Malheureusement, les cliniciens ont bien peu (.Mudié jusqu'à 
présent la part que les modifications pathologiques dans te 
I fonctionnement du ilépreaseur peuvent avoir dans certaines ma- , 
[ ladies du cu'ur. Kn général, les d(5couvertes physiologiques m 
I pénètrent qne très lentement dans le domaine de lu pathologie, 
I mais celles faites depuis une cinquantaine d'années dans la 
I sphère de l'innervation du cu.'ur se sont recemment heurtées 
r aux théories myogt^nes, qui n'ont pas peu contribui? à en emp^- 
I cher l'application dans la clinique. Si les nerfs du cu'ur ne 
F jouent uui'un rùle important dans le runetioniii'ment du eo'ur. 
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ai, coitimt' !'afiiriiipnt Hib fl Hosiiikrg, k'ur jn-^sfiicenii^mp dan* 
cel organi' nVsL duo (ju'Ji un ai^oidi'nt fortuit, k cp fait qiif' pen- 
tlanl uni! ciTtaino [n'-riinli- de la vie embryoniiairo uni- parliv 
desgaiiglirins syiiiiKilliiques, uu cours d<< leur pi^r^grinalinti.onl 
p(?n(?lri.^ dans Icrd-urHnii^ueim'nt pour éviter quelques obstacles 
rencontres sur la route, il est évidenl que le sysfèute m-rveux 
du cu^ur est diïpourvu auHsi de toute importance paltiologtque. 
Ï0U8 les états mnrliidt'H du muscle cardiaque, en dehors de ceux 
qui afledent ses valvules et ses enveloppes, ne seraient que 
des cunsi^quenrcs dr niyorardtles plus ou moins d(^'gut»i^cs : 
tello est la doctrine qui pri^vaul dans la clinique des maladies 
du cci'ur. II est permis d'avoir des doutes sur les bienfaits de 
semblables théories pour la guérison des maladies cardiaqupH. 
Dans le cas spt^cial du di'presseur, on peut aisément montrer 
combien il est regrettable que les cliniciens néglifjenl son n^li' 
dans la production de cerlaines maladies. Parlant plus haut des 
rapports intimes découverts par Cïo> entre le dépresaeurel le» 
glandes thyroïdes, nous avons signal)^ l'influence que ce nerf 
doit, fïrilce & ces i-elations, exercer sur plusieurs maladies slru- 
nienses et, en particulier, sur la maladie de Bahedow. Mais il 
est une autn' cati?gorio d'aEToctions cardiaques dans laquelle le 
di'presseur joue nn rôle plus évident encori', — nous voulons 
parler (le celles tpii proviennent il'un surmenage du r<eur. eaiis»' 
par des efforts brusques et tiop violents ou par ces exercices de 
sport si exagtVément répandus parmi la jeunesse scalaire. Plu- 
sieurs de ces maladies, entre autres les dilalalions et ruptures 
du c(enr. sont certainement dues fi la mise hors fonction du 
nerf dC'presseur et de son mécanisme protecteur pour le cœur, 
lien est ainsi notamment pour les accidents cardiaques qu'on 
ojiserve chez les cyclistes — surtout chez, ceux qui parcourent 
des pays montagneux, ou simplement accidentés. L'état du 
cu-ur que les cliniciens allemands désignent sous le nom de 
J'i!'/o//crs(cu?urde vélocipédiste) est particulièrement intéressant 
au point de vue qui nous occupe. L'exercice vélocîpédique, par 
la nature de ses mouvements qui mettent en action les muscles 
de l'abdomen et des jambes, comprime les intestins et chasse 
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le sang de la cavité abdominale. Or, les vaisseaux abdominaux 
constituent le grand réservoir pour le sang qui est distribue 
dans les diverses parties du corps selon les besoins momentanés 
de leur fonctionnement. Les nerfs vaso-moteurs sont chargés de 
cette distribution, et ces nerfs, surtout les vaso-constricteurs et 
les splanchniques, sont dominés par les nerfs dépresseurs. 
Chassé des vaisseaux abdominaux pendant l'exercice de la bicy- 
clette — surtout quand celui-ci exige de grands efforts muscu- 
laires — le sang afflue en grande partie dans la cavité thora- 
cique, le cœur se gonfle et se dilate: c'est le moment où, pour 
lui permettre de s'évacuer, devront entrer en jeu sa soupape de 
sûreté, le mécanisme du dépresseur. Malheureusement, la même 
cause qui a provoqué le gonflement du cœur met obstacle au 
fonctionnement de ce mécanisme : en effet, c'est principalement 
grâce à la dilatation des vaisseaux abdominaux que le dépres- 
seur débarrasse le cœur de son Irop-plein et, ces vaisseaux 
étant mécaniquement comprimés par la tension des muscles 
abdominaux, le dépresseur devient presque impuissant à rem- 
plir son office tutélaire. C'est la méine inefficacité du dépres- 
seur, qu'on observe chez les animaux, quand on excite ce nerf, 
pendant que Taorte abdominale est fortement comprimée. La 
sensation de douleur que le cycliste éprouve vers l'origine de 
l'aorte, quand il monte une côte un peu raide, indique bien 
avec quelles difficultés le cœur se débarrasse de son contenu ; 
elle est comme un cri d'alarme que, par la voie du dépresseur, 
le cœur adresse au cerveau pour l'avertir du danger dont le 
menace la mise hors fonction de l'appareil nerveux destiné à 
le préserver. Si cet avertissement suprême, cet appel à la pru- 
dence n'est pas écouté, la dilatation, d'autres accidents cardia- 
ques, et môme la rupture du ca»ur s'ensuivent fatalement. 



CHAPITRE IV 

LES INFLUENCES QUI MODIFIENT. ET LES LOIS QUI 
DIRIGENT L'ACTION DES NERFS CARDIAQUES 



Action des changements de pression sur les nerfs dd cœur. 

L^action qu'exercent les modifications de la pression sanguine 
sur le système nerveux du cœur est d'une haute importance 
pour son fonctionnement régulier. Nous venons d'exposer un cas 
spécial de cette action : celle qui se manifeste par Tinterraédiaire 
du nerf dépresseur. 

Comment les variations de la pression sanguine agissent-elles 
directement^ sur les centres nerveux extra- et intracardiaques ? 
En d'autres termes, comment se comporte le cœur sous l'in- 
fluence des variations de pression dans la boîle crânienne et dans 
la cavité du cœur lui-même en dehors de l'intervention du nerf 
dépresseur? Peu de problèmes touchant la physiologie du cœur 
ont donné lieu à tant de recherches contradictoires. 

Celles qui furent entreprises dans cette direction avant la 
découverte du nerf dépresseur ne peuvent plus être prises en 
considération pour la solution du problème ; un important fac- 
teur inconnu, l'intervention du mécanisme de ce nerf, ayant for- 
cément compliqué les résultats de ces recherches. Exception 
toutefois doit être faite pour l'étude de Ludwig et de Tuiry, au 
moins pour leurs expériences, dans lesquelles toutes les com- 
munications du cœur avec le cerveau et la moelle épinière 
avaient été détruite par voie galvanocaustique. Ainsi qu'il a été 
dit plus haut (p. 19), les deux expérimentateurs avaient observé 
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très souvent dans ces cas une accéh^ration considérable des 
battements du cœur, comme suite d'une augmentation de la 
pression sanguine, provoquée par la compression de Taortc ou 
par l'excitation de la moelle épinière. Plus rarement ils obser- 
vèrent un ralentissement comme effet de l'élévation de la pres- 
sion. 

Depuis la découverte du nerf dépresseur, les premières 
recherches dans cette voie furent exécutées par E. et M. 
Cyon (76), puis par Bezold et Sterzinsky. Les résultats obtenus 
sont presque identiques à ceux indiqués par Ludwig et Tuiry. 
Cyon attribue la différence dans les effets de l'élévation de la 
pression sur le cœur, tous les nerfs extracardiaques étant 
détruits, à l'état du cœur lui-même, c'est-à-dire à sa capacité de 
réagir contre l'augmentation de la pression artérielle. Bezold et 
Sterzinski étudièrent également les effets de la baisse de la pres- 
sion sanguine, qu'ils provoquèrent à l'aide de saignées. Ils éta- 
blirent certaines limites, dans lesquelles pareille baisse produit 
une accélération des battements. Au-dessous d'une limite don- 
née, la dépression sanguine amène le ralentissement car- 
diaque. 

Knoll (212) et Navrocki (213) arrivèrent à des résultats qui, 
pour une part au moins, étaient en contradiction flagrante avec 
les recherches précédentes. Le premier nie tout effet constant 
de l'élévation de la pression sanguine sur la fréquence des bat- 
tements du cœur. Navrocki obtint des résultats très contradic- 
toires ; de ses conclusions nous ne relèverons que la suivante 
qui se rapproche le plus de la réalité des faits : « La pression 
sanguine peut modifier par la voie des pneumogastriques la 
fréquence des battements du cœur; l'élévation de la pression 
augmente le tonus de ces nerfs et ralentit ainsi les pulsations ; 
une baisse de la pression diminue ce tonus et augmente la fré- 
quence des batlements. » 

Le travail le plus complet sur la question a été exécuté par 
S. TscHiRiEW (214) à l'aide de méthodes d'une précision incon- 
testable. Ses expériences sur les effets de l'élévation de la pres- 
sion se divisent en trois groupes : 1) Les nerfs du cœur (pneu- 
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niogiuilriijuns, sympathiques H ilrprcsseurs; «liaient coupes : 2) 
indi'pf'iida rament de la section de ces oerfs on avait de plus 
exlirpé les gang^lïons cervicaux inférieurs et Ihoraciques supé- 
rieurs, et 3j on avait sectionn^^ ie^ nerfs du cou et de lu moelle 
^pinière au-dessus de l'allas. Voici les principales conclurions 
du travail de Tscfiibieiw : Des variations bnisques et considé- 
rables de la pression sanguine exercent une action sur le rythme 
cardiaque, aussi Lien après la section des nerfs du cou qu'après 
riiiterruption de toules les voies nerveuses exlracardîaques... 
Files impressionnent aassi bien l'appareil modérateur intérieur 
du cii'ur que ses ganglions rooleurs. en accélérant ou en raleii- 
lissHut les pulsations. Rarement elles les laissent sans change- 
ment. 1^ caractère d<^finilir des ehangemenis de la fréquence 
lies battements cardiaques dépend de l'action réciproque des 
excitations de ces appareils nerveux cardiaques... L'accéléra- 
liun des pulsations s'observe pendant la baisse de la pression 
sanguine, aussi bien apnH la section des nerfs du cou. qu'après 
l'entier isolement do cœur des centres ner*'eus. du cerveau ou 
lie la moelle... ■ 

.\insi formulées, les conclusions de Tsciiiriew sont encore 
incontestables. 

Les expériences très variées de Johansso^c '2IS1, exécutées 
aussi avec beaucoup de soin, arrivent en fiénéral à des conclu- 
sions identiques à celles que nous venons de résumer. Ot 
auteur a surtout insisté sur le rôle prépondérant joué par la 
vitesse avec laquelle se produisent les variations de la pression 
sanguine. Plus ces variations sont rapides, plus est prononcée 
la modification de la fréquence des battements du cu-ur. 

Nous devons nous arrêter plus longtemps sur lesexpérienccs de 
Marft (216!. exécutées en 187.^. également sur le cu-ur isolé des 
tortues. La position que ce physiologiste occupe dans la ques- 
tion est tout à fait particulière. Dès 1859 !2I7). Mabet se pro- 
nonça d'une manière trop catégorique sur l'influence de la pres- 
sion artérielle sur la fréquence des battements du cu'ur. Faisant 
complètement abstraction du système nerveux extra- el intra- 
cardiaque, Mahet étudia l'action qu'une augmentation de hi 
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tension dans l'appareil circulaloirt; devait exercer sur le rythme 
ft la force des contractions, û l'aide d'cxpériisnces fuites sur des 
aulmaiix dont tous les nerfs cardiaques étaient restés intacts. Il 
observa ainsi que Taugmenlaiion de pression ralentissait sou- 
vent les battements, tandis ()ue la diminution les acc<>liirait. 
Nous avons déjà montré que c'est là un pht'nnmène purement 
nerveux provenant dans li^ premier cas de l'excitation drs centres 
des nerfs pneumogastriques par suite de l'augmenlution de la 
pression cérébrale, et dans le second, de l'excitation deHaceéli'-- 
râleurs par suibîde l'eiïel contraire. Mais Mahi^vuc voulait voir 
dans ce phénoméni' que la simple application d'une loi hydratt- 
lique au travail du cœur, n Le rn?ur r^gle li- nombre de ses 
mouvements sur les résistances qu'il doit vaincre à chacune de 
ses systoles ; que si on élève ta pression du sang dans les artères, 
le CŒ'ur, devant à chaque systole soulever une charge plus forte, 
ralentit ses battements, car chacun d'eux, constituant «ne grande 
dépense de travail, devra être suivi d'un plus long repos. •• Otle 
dernière conclusion est trop exclusive. Le cœur peut vaincre 
des résistances plus grandes par diverses voies : par des eontrac- 
tions plus fortes et plus rares ou plus faibles et plus fréquentes. 
11 ne suit pas les pures lois hydrauliques applicables, par 
exemple, à une simple pompe en caoutchouc, parce que, grâce 
h son mécanisme nerveux automatique, il est à même de régler 
son travail selon les causes de résistance qu'il a à vaincre, et 
selon les forces dont il dispose. Cela constitue précisément la 
supi^riorité du mécanisme cardiaque, qu'il possède un eyslôme 
nerveux lui permettant de varier dans de très larges limites les 
moyens pour arriver au but. La loi de la division du travail du 
cumr dans le temps, qui est la caractéristique de l'action des 
nerfs cardiaques, loi établie par Cïon, est notamment un de ces 
moyens. L'action des nerfs dépresseurs en est un second, bieo 
plus puissant encore : h l'aide de ces nerfs, au lieu de vaincre 
les résistances en variant seulement soq mode de travail, le cœur 
les diminue, et fait ainsi une économie de forces. Il peut do la 
sorte surmonter les résistances sans même modilier aucunement 
le nombre de ses battements {C\oti et Ludwii>}, comme dans le 
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cas oii l'action r^flrxo dti «lépresscur stir le pnpiimogaslri({iit> est 
stippi-iini5« [Kir I» srction de ce tltirnicr, — ou uit^mc on les 
accélérant par roù* nîfli'xc (Bavliks, tAOsl, « On n'est jilus en 
droit, ûcrivail av«r raison Virj>u> \'2\&\ d'appliijuor au joit dtt 
l'npparL'il cardio-vasciilaîrc Irs donmJps de la m^cimiqup hydrau- 
li<(Uf , fl, si on se lai.«se cnlralni-r dans cetle voio, mi ris(|ue fort 
dn conimettr» dtts crrrnrs repr^tlaMps. » 

Ix'S expériences de Mahkï sur des cieurs de tortues sé[ian*s du 
i-nrpg furent exécutées dans des conditions bien nieilleun>s, 
puisque l'influence des nerfs f.Tlraiar<tiaqnes était érarliV, Mais 
il restait enrure les mécanismes nerveux intraerard iaqiies cl, 
comme nous l'avons vu par les noml>n>us<>s expériences de 
TscHiBiErF. J(utAxssoN cl Hutrcs. l'au^mcnlatiun de la tension 
produit encore des n''sultats bien dillérents selon l'élat de ces 
rentres nerveux et leur mode d'intervention. 

Les expériences de Hetzoiji el SrsrsciiiNhKv i21!'). SciuFF(2ii)l) 
et surtout de 1. Luuwir. cl LrcHsi>r.Eii (22t:, sont pa^tie^Iii^n■- 
uient intéressantes ^ ce point de vue. Kllcs ilémoiitrent «(ue, 
dans certains cas d'augmentation de la pression dans les ctrurs 
de grenouilles séparés du corps, l'accélérallon des battements 
du (veur est si considt^rable <]ue l'excitation, mfme tri-s forte, 
ilu pneumc^aslrique est incapubte de la ralentir. Le cieur est 
dans l'impossiliilité absolue de « soulever à cliaque systole une 
cliarfîo plus forte » el de « ralentir ses battements », c«mme 
l'exigerait la loi hydraulique de Maheï : aussi parvient-il au 
même résultat en soulevant de petites chaînes à chaque systole, 
mais en multipliant le nombre de ces systoles. Le travail du 
cœur tend à rester constant, comme l'avail reconnu Mahry (2I()), 
mais ce but est atteint par des moyens trts divei"s. que Cvon a 
indiqués dès l'annde 1S66 (Voir plus haut). 

Les résultats si variés en apparence que les nombreux obser- 
vateurs ont obtenus en modifiant la pression sauguiiie, m^^nie 
sur les animaux dont les nerfs exlracardiaques avaient Hé 
sectionnes, proviennent justement de l'intervention des mul- 
tiples appareils régulateurs contenus dans le cteur liii-ni(>nie. 
Pour observer les effets de pareilles variations sur le muscle 
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cnrdiatjiip seul — qui, d'ailleurs, esl lui aussi iin appareil d'iim? 
L-nnslinction esirt'nipnioni complexe, — il faudrait avoir le 
moycm do paralysnr son syslèiiin iiL-rveiix iiilrucar(liit((iie. Or 
nous possédons bien plusieurs poisnn»>, wmme ralropine. par 
exemple, qui paralysent ulisoliiiiioul b's leiininaisons des nerfs 
pneurnogastriqups, mais nous nianquont* de subslanccs agisHant 
d une nmnif-re aussi ceiluiiie sur les U-iininaisons des nerfs 
arcélt^ralcurs ni sur leur système ganglionnaire rentrai. Un 
roslc, Tatropine ello-inôiUL' u'agil qiio sur les lorniinaisuns des 
pneumogastriques et reste sans efTct sur lus ganglions modé- 
rateursdu cœnr lui-nn''me, comineradémonlréTs{;iniiiBFi'[2li}, 
justement à propos des expériences sur les eiïi'ts des variations 
de la pression, dont nous venons de donner les conclusions. 

Tout ri^ceniment Krkiil et RuMoKHr. ir»0) ont cru établir que le 
ventricule des mammifères, uiAnie priv»î de ganglions, avait la 
faculK; d'adapter la fréquence de ses battitments aux augmen- 
tations de la pi'ession. Nous avons déjà signalé la défectuosité 
des tnétbodes d'investigation employées par ces autnnrs, ainsi 
que le caractère tout à fait arbitraire de leur afiirmation, que 
certaines ligatures appliquées par eux sur le cipur supprimaient 
toute action des cellules ganglionnaires. Mais, en admettant 
même qu'ils aient réussi à travailler sur des venli irules entiè- 
rement privés de ganglions, quelles preuves fournissent-ils à 
l'appui de leur thf^se'.' Nous trouvons dims leur travail deux 
expériences se rapportant h cette question : ol et 53 [p. 8i et 
suiv.}. Or, dans la première de ces expérienees, on nous donne 
des indications sur les cliangeniunts de la pression sans nous 
apprendre quelles variations de la fréquence des battements 
correspondaient aux changements indiqués. Dans l'expérience 
3;), c'est l'omission contraire qui a lieu. Ce sont les indications 
sur les variations de la pression qui le plus souvent font 
défaut. Sur la fréquence même des battements, au lieu de 
chilTres précis, nous lisons: « sans changement »... " forte 
accélération a, — données trop vagues pour avoir une valeur 
quelconque. 

Que le ventricule isolé et privé des cellules ganglionnaires 
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puisse réagir efficacomenlconlrerau{jmentation dos résislances, 
le fait en lui-même est possible; mais, frtt-il exact, on ne serait 
pas encore autorisé à en conclure que celte réaclîon provient 
du muscle cardiaque lui-môme. 11 est plus probable qm» le 
réseau nerveux qui entoure les fibres musculaires y joue un 
rôle prépondérant. 

L'interprétation des phénomènes qui produisent les variations 
de la tension artérielle présente bien plus de difficultés encore 
quand, pendant ces variations, les nerfs exlracardiaques sont 
restés intacts. Les phénomènes que nous venons de déi^rire se 
compliquent alors par Faction que raugmentalion de la pression 
doit forcément exercer sur les centres de ces nerfs situés dans 
le cerveau ou dans la moelle épinière. Les centres des pneumo- 
gastriques sont soumis, chez la plupart des animaux, à une 
excitation tonique qu'on a attribuée à des causes diverses : 
elle serait due, d après Traubk (222), a Tacide carbonique du 
sang ; d'après Bernstein (223) et autres, à une action réflexe 
provenant en grande partie des excitations périphériques, 
notamment de celle des nerfs splanchniques (Asp). De nom- 
breux physiologistes ont considéré la pression qui existe dans 
la boîte crânienne comme contribuant au maintien du tonus de 
ces centres. Le ralentissement des mouvements du cœur, que 
produisent les compressions directes du cerveau, ainsi que le 
fait déjà constaté par Cooper, Magendie et autres, que l'anémie 
cérébrale provoquée par la compression des carotides amène au 
contraire une accélération des battemenls cardiaques, — sem- 
blent permettre d'attribuer une pareille origine au tonus des 
pneumogastriques (Voir dans le chapitre v, § 8, les nouvelles 
recherches de Cyon sur la résurrection des centres cérébraux 
des nerfs accélérateurs après une anémie complète du cerveau). 

L'existence d'un tonus des nerfs accélérateurs est moins bien 
établie. Elle a cependant acquis une grande vraisemblance à la 
suite des expériences de Tschirieff (214), et de Stricker et 
Wagner (225) qui ont observé un ralentissement des pulsations 
après l'extirpation des ganglions que traversent les nerfs accé- 
lérateurs. Le tonus en question proviendrait, en partie au 
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moins, des wnlrcR cén^braux âo ces iiprfs, ilonl l'origine ana- 
tomiquc ost encore bien peu connue. Quoi qu'il on soit, les 
changomenls dans la pression sanguine iloivenl le plus souvent 
se manif«sler par une varialion iJe la pression înlracrAnÎPnne 
qui peul rdagir Jans l'un ou l'autre sens sur les centres des 
nerfs cardiaqu*'». Il est 1res difficile de di^termïner de prime 
abord, d'aprf-s une variation donni?e de la fn^qnence îles balle- 
mcnls du cu'ur, sur quel renire cc^rébral l'aclion de la prcHsion 
s'est exercée : un ralenlîssemenl peuld<^pcndre aussi bien d'une 
dinilnulion du lonus des accélérateurs que d'uno augmentation 
de celui des pneumogastriques, et mOime des deux causes k la 
fois. Oïl peut en dire autant de racct^IOralion desbaltemenlN. Il 
est extrêmement probable que les Bugmenlations de pression 
agissent de préférence sur les centres des pneumogastriques et 
les diminutions sur les centres des acc^li^i-ateurs. Cela résulte 
de la plupart des espérieiiees faites jusqu'à présent, ainsi que 
des observaliims sur les effels eoniraircs de l'anémie et do l'hy- 
perémie dii cerveau. Kn ce qui concerne les centres inlracar- 
diaques, nous avons déjà vu que ces effets contraires se mani- 
festent également dans le sens opposé sur les deux antagonistes. 

La plupart des observateurs sont d'accord avec Cïon et 
TscHiBiEKF, qui affirment que les etîets des variations de la ten- 
sion artérielle sur les nerfs du cu-ur. dépendent en grande partie 
de l'état d'excitabilité des divers centres nerveux cardiaques. 
C'est encore Ik une raison pour que, dans les limites des régies 
fixées par les conclusions du travail de Tscuibieff citées phis 
baut, une diversité des résultats puisse se manifester. 

Certains résultats de rechercbes récentes sur les glandes 
vasculaires, dont la deslînalion pbysiologique esl restée si long- 
temps un des plus irrilants mystères de notre science, ont fait 
entrer dans une phase nouvelle la question de la tonicité des 
nerfs cardiaques. Nous parlons des rechercbes de jCvos (S3) sur 
les rapports des nerfs du cfpur et de la glande thyroïde ainsi 
que sur les fonctions de l'hypophyse (1 20-1 22-22G) et des études 
entreprises par le même auteur (227'') et par Howell (228) sur 
l'action des extraits de cette glande. 
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Ces rerherciies de Cïo» sur les foncUims ili- l'bypopbjsc (120, 

229), jetlt'iil une lumi^^re nouvelle sur le intHranisuie tiièmc âi 

l'aide duquel l'augnientation de la leusioii artérielle agit sur 

certains centres cardiaques. 

Après avoir établi que l'excitation de l'hypophyse par l'aug- 
nientation de ta pression provoque une Furie cxcilulion des nerfs 
pneumogastriques, Cton chercha à Jt^termîner si l'excitation 
dos terminaisons centrales de ces nerfs, qu'on observe pendant 
l'augnienlation de la pression înIracrAnienne, ne se produit [>as 
par la voie de l'bypopbyse. Les compressions de l'aorte abdo- 
minale avant et après t'extïrpation de l'hypophyse lui permirent 
de constater clie/ le lapin que tel est n-eltement le cas: l'aug- 
mentation de la pression artérielle reste sans effet sur les termî- 
^ naisons centrales des pneumogastriques aprfrs une pareille 
extirpation. La pression inlracrânienne agit par conséquent 
sur ceij terminaisons par voie réilexe : elle met en excitation 
I l'hypophyse, et c'est cette excitation qui se transmet au pneu- 
I mogastrique. On voit à quel point sont complexes les méc^- 
I nismes qui permettent au cteurde maintenir son travail coiis- 
I tant. En elFel le but immédiat de l'hypophyse est de préserver 
L le cerveau d'une trop haute pression. Mais, si i^tte pression est 
amenée par une augmentation des résistances dans l'appareil 
L circulatoire, l'iRterventlon de cet oi^ane permet également an 
ï cœur de vaincre ces résistances, cette fois par un rstcntissement 
tde ses contractions et une au(nn*^ulation de leur amplitude. 
Comme on le voit, si les centres des nerfs cardiaques sont à 
mûme de modifier notablement leur action sous rintluence des 
variations dans la tension artérielle, cette faculté n'est pas une 
chose fortuite, mais possède au contraire une grande portée 
I fonctionnelle. Nous sommes là en préseuce d'un des nombreux 
^mécanismes automatiques dont nous avons parlé au début de 
ftnotrc exposé, par lesquels il est donné au cœur de régler la 
^circulation dans les divers organes et de parer lui-même aux 
l.divers accidents qui, à chaque instant, se rencontrent dans 
irappareil circulatoire, si complexe par son rdic physiologique 
Hiûnsi que par la multiplicité de ses organes. 
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Ajoutons encore que déjà, avant les recherches de Cyon, Roy 
el Adami (230), en étudiant la compression cérébrale et ses 
effets sur les centres des pneumogastriques, avaient émis Tavis 
qu'ils sont probablement destinés à protéger d'une manière 
quelconque le cerveau contre les dangers de la compression. 
Des recherches ultérieures démontreront certainement que 
l'excitation des nerfs accélérateurs par la diminution de la 
pression cérébrale ou par l'anémie du cerveau a une destina- 
tion également prolectrice. En effet, les conséquences de l'aug- 
mentation de la tension artérielle sur la pression intracrânienne 
doivent varier en sens opposé, suivant la cause qui Ta amenée. 
Une compression de Taorle, par exemple, augmentera certai- 
nement cette pression. Par contre, un rétrécissement général 
des petites artères, tout en augmentant la tension artérielle, 
pourrait plutôt amener une diminution de la pression intracrâ- 
nienne et même une anémie cérébrale, comme Ta établi Cyon 
(231,232). L'entrée en jeu des pneumogastriques, qui favorise 
l'écoulement du sang hors de la boîte crânienne, serait d'un 
grand secours dans le premier cas. L'excitation des accéléra- 
teurs et les conséquences de l'accélération des battements car- 
diaques pourraient, au contraire, agir efficacement contre l'ané- 
mie cérébrale. 

On voit que les apparentes contradictions constatées par les 
différents auteurs dans la diversité d'action de la tension arté- 
rielle sur les centres nerveux cardiaques, ne sont pas le résultat 
d'accidents capricieux. Ces variations ont, au contraire, une 
grande portée physiologique et répondent aux besoins de l'orga- 
nisme qui réagit différemment selon les causes qui ont amené 
les changements de la tension artérielle. 



§2. 
Action des nerfs sensibles sur les nerfs du cœur. 

Tous les nerfs sensibles, comme tous les nerfs sensoriels, 
exercent une action réflexe sur ceux du cœur. Dès 1858 Claude 



INFLUENCES ET LOIS DES NERFS CAUDIAQITÎS 159 

Bernard (233) avait démontré que rexcitalion des nerfs sensi- 
. blés ou des racines postérieures de la moelle épinière provoque 
un ralentissement des battements du cœur. Depuis lors d'innom- 
brables recherches furent faites pour préciser les conditions 
dans lesquelles les nerfs sensibles influencent les divers nerfs 
cardiaques. Ces conditions sont encore plus complexes dans les 
expériences de ce genre que quand il s'agissait d'étudier les 
effets de la pression sanguine sur les mêmes nerfs. Non seule- 
ment, en effet, les nerfs sensibles exercent une action réflexe 
sur les nerfs du cœur, mais ils en possèdent une autre bien plus 
puissante encore sur les nerfs vaso-moteurs; c'est-à-dire qu'à 
côté de leur action directe sur les premiers, ils agissent encore 
indirectement par Fintermédiaire'des variations de la pression 
sanguine. 

Mais là ne s'arrêtent pas les complications qui mettent obsta- 
cle à l'interprétation des phénomènes qu'on observe. L'excita- 
lion des nerfs sensibles agit également sur les vaso-moteurs du 
cerveau et sur ceux du cœur lui-même; de là une nouvelle 
source de modifications dans les contractions cardiaques, source 
d'autant plus difficile à préciser que ces vaso-moteurs eux- 
mêmes nous sont encore très peu connus. 

11 n'y a donc pas lieu de s'étonner de la diversité des résul- 
tats qu'on obtient par l'excitation des nerfs sensibles. Les efl*els 
de cette excitation varient d'abord selon que les nerfs extra- 
cardiaques sont restés intacts, ou non. Dans le premier cas, les 
nerfs sensibles provoquent le plus souvent des ralentissements 
des battements du cœur, rarement des accélérations. Le choix 
du nerf sensible ainsi que la force et la durée de l'excitation ne 
sont pas sans influencer beaucoup les résultats. Ainsi les bran- 
ches musculaires du nerf sciatique produisent des accélérations, 
tandis que les branches cutanées, au contraire, agissent plutôt 
sur les pneumogastriques (Voir Reynier, 234, 133). Les excita- 
tions faibles provoquent par voie réflexe le plus souvent des 
ralentissements des battements du cœur. Le contraire a lieu pour 
des excitations intenses. 

En dehors des nerfs de sensibilité générale qui donnent des 
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varixIioDs notables, il ca est d*aalrps dont les etTets présentent 
plus d'uniformité. Lps nerfs înleslinaux qui ilépendent du grand 
synipalliîtjue eierreal une action réûexe plus conslanle. Ainsi 
GoLTZ i^23'>' a coniilalé que l'excitation nx-cunique du ventre 
pro%'o<]ue chez la ^nouille un arrMdu cœur, phénomène qui 
ne se repntduit pas apr^s la section préalable i]os pneumogaâ- 
lrîqu<^. liEfosm^ â3(>} a dênioniré qu'on peut obtenir le mâme * 
résultat en excitant {lar des eouranlâ électriques les nerfs sym- 
pathiques du ventre. Asp i23Ti ob^^erva que l'excitation du bout 
central de^i spianchniques provoque un ralentissement des 
battements, accompagné d'une forte élévation de la pression 
sanguine. tU't auteur admet pourtant que dans certaines cir- 
constances les splaochniques peuvent agir également sur les 
centres des nerfs accélérateurs. 

L'action des organes intestinaux s'exerce certainement aussi 
par la voie de l'excitation des terminaisons nerveuses des pneu- 
mogastriques dont certains fîlels agissent par voie réilexe sur te 
centre modérateur du cœur situé daits la moelle allongée. Un 
exemple tri^s intén'ssant de semblables réflexes nous est déj^ 
donné par le nerf dépressenr. E. Hkbixg (238 a constaté que les 
terminaisons du pneumogastrique dans les poumons sont méca- 
niquement excitées par leur insufflation. Et quand celle-ci n'est 
pas trop forte, elle produit une accélération des battements du 
cuenr. ('.ette action rétiexe a très probablement une importance 
fonctionnelle. 8ur les courbes respiratoires de lu circulation on 
observe souvent que pendant l'inspiration le pouls est légére- 
raenl accéléré. 

L'excitation du nerf laryngé supérieur agit de préférence sur 
les nerfs accéléralcurs. Le nerf laryngé inférieur est sans effet 
notable sur les nerfs cardiaques. 

ai les nerfs cnlniens les nerfs optique, olfactif, acous- 
tique et glosso- pharyngien agiraient, d'apn'-s les reeherclies de 
CoDTV et Charpe>tieb (239), tanl6t sur les pneumogastriques, 
lanlijt sur les accélérateurs. Par contre, le nerf trijumeau, 
suivant les expériences de Hoi.MnHFiN [2i(tj, Kratsciimer (241) et 
autres, n'aurait d'action que sur les pneumogastriques, Selon 
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|îes récentes recherches dp Cïor* (120-226), les terminaisons de 

(Ces nt^rfs situées dans lu muqueuse du nez agissent sur le centre 

Jdes nerfs pneumogastriques par l'intermédiaire de l'hypophyse, 

Èftu moins chez le lapin. Cet organe t^lanl d^ttiiil, l'irrilatioii de 

muqueuse nasale à l'aide de l'ammoniaque ou des sels 

ian^lais, par exemple, est sans eirel sur le ralentissement des 

Lbaltemenls du eu'ur, alors même que les neiff trijumeaux et 

pneumoijastriijHCs sont restés intacts. L'elTcl salutaire de l'action 

réilexe de la muqueuse du nez sur le ca-ur. en cas de syncope, 

' produit donc indirectement sur les nerfs cardiaques par l'en- 

I iremise de riiypo|ihjse céréhrule. 



Les poisons phïsiolouioi-'es du. cŒtn, 

Sous celle dénomination Cïim (132, 107, 2.'!I), désigne cer- 
I tains produits de sécrétion interne qui e\ercent une intlucnce 
■"physiologique sur les syslômes nerveux cardiaque et vaso-mo- 
teur. Celle influence est destinée à assurer l'intégrité de leur 
fonctionnement en les maintenant dans un état d'excitation 
tonique ou à un degré d'excitabilité qui facilite leur entrée en 
fonction. Il est très probable que les deux manières d'agir se 
loonfondent le plus souvent. 

CïON les a appelées /JOiiOHS i/u cipur, parce que leur action 

(ifTre beaucoup de ressemblance avec celles de certains poisons 

cardiaques doni il est question plus loin. Souvent, en efTet, elles 

constituent îles contre-poisons destinés à combattre les elîels 

I de ces poisons extérieurs : de plus, il n'est pas imfiossible qu'elles 

I se rapprochent de ces derniers piir leur composition ctiimiqne. 

On a, depuis longtemps, reconnu dans l'organisme la pré- 

w 8«nce de produits susceptibles d'agir comme excitants des nerfs 

I caixliaques et vaso-moleurs. Rappelons seulement comme 

L-exemple l'acide carbonique. Mais c'étaient là des produits de 

l'oxydalion, ou de ta décomposition do substances organiques 

l qui avait'ntfléjà rempli leurrôle physiologique, produilsdeslinés 

re (;y..n, m 
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ù Hrc i?liniiiips de l'or^anistne, Ipiir acciiiniiUtion pouvant prt-- 
Sfnler rlc graves dniigers. Lp groupe des toxini-s apparlient à 
ce fîenrc do poisons. 

Toul autres par leur origine et leur rôle sont les poisons 
pliysiologiques dont il s'sgit. Ceux-ci sont le pi'oduit de pro- 
cessus st/nthéliqiies; des organes — et eu première ligue les 
glandes vasculaires — les t'Ialiorcnl ad hoc et les versent dans 
le sang pour qu'ils y remplissent auprès den centres nerveux 
cardiaques el vaso-moteurs la mission que nous venons d'indi- 
quer sommairement. 

D'après Cvo^, ce qui caraotiSrise ces substaiices, c'est qu'elles 
sont élaborées dans des glandes qui remplissent, en outre, dans 
la circulation du sang, un rôle nif'canique correspondant de 
tous poirils au rôle ch'imitjue de la substance s(?eriM<Se. Ainsi les 
glandes lliyroïdes, par exemple, foni l'office d'organes destinés 
ft préserver le cerveau contre les grands et subits afflux san- 
guins ; îi l'enlri'e des carotides dans le crAne, elles forment, 
pour ainsi dire, dus incluses qui délournent une granilo partie du 
sang de ces artères en le renvoyant dans les jugulaires. Elles 
obtiennent ce résultat en Olargissaiil les vaisseaux glundulainis 
sous l'action du di^presseur el d'autres vaso-dilatateurs. Voilà 
pour le rôle mécaiiif/u/- des nerfs Ihyroîdes, Leur rôle chimique 
consiste dans la production d'une substance — Viodathyrine, 
un des poisons phystotoyiqiies du cnuir, — destini'e îi augmenter 
l'excitabilité du depresseur et du pneumogastrique, c'est-fi-dire 
des nerfs dont l'action doit faciliter dans une large mesure à la 
glande ibyroïde raccomplissemeut de sa tâche physîologiquo. 
A ce point de vue, Cvom a étudié jusqu'à présent les produits 
des trois glandqs : de la tliyroïde, de l'hypophyse el des capsules ' 
surrénales. 

a) Les produits de la l/it/roïdc. — On n'a encore isolé jusqu'à 
ce jour qu'une seule substance du corps thyroïde, laquelle peut 
être considérée comme son produit normal ; c'esl l'iodothyrine 
de Baumann. Les recherches de Cvon (.*>3-242) sur l'iodothyrine 
tendaient à établir l'action qu'elle peut exercer sur les nerfs du 
cœur el des vaisseaux. Ces expériences furent exécutées sur des 
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lapins et des chiens. Voici le résumé des conclusions de plu- 
sieurs travaux que Texpéri mentale ur a publiés sur cette ques- 
tion : 1) riodothyrine introduite directement dans le sang exalte 
Texcitabilité des nerfs dépresseurs et pneumogastriques, quand 
celle-ci est normale ou diminuée ; elle la rétablit quand, pour 
une cause quelconque, comme par exemple le goitre ou la 
thyroïdectomie, cette excitabilité est abolie. 2) L'action de Tiodo- 
thyrine s'exerce sur les deux terminaisons des nerfs régulateurs 
du cœur : même après la section des dépresseurs et des pneumo- 
gastriques, rinjection intraveineuse de cette substance augmente 
ou rétablit instantanément Texcitabilité. 3) L'iodothyrine diminue 
notablement Texcitabilité des nerfs accélérateurs et vaso-con- 
stricteurs. Cyon n'a pas réussi à élucider si elle obtient ce 
n^sultat seulement par voie indirecie en renforçant leurs anta- 
gonistes, ou également par une action directe sur le système 
sympathique. Les deux actions sont probables. 4) Quand Texci- 
tabilité des nerfs régulateur, dépresseur et pneumogastrique est 
diminuée ou abolie par suite d'un empoisonnement avec Tiode, 
Tatropine ou la nicotine, l'introduction intraveineuse de Tiodo- 
thyrine est à même de la' rétablir : ainsi une injection de deux 
centimètres cubes d'iodothyrine, qui renferme l'^'^^S d'iode, 
suffit souvent, chez le lapin, pour neutraliser l'effet de deux 
grammes d'iodure de sodium, c'est-à-dire de plus d'un gramme 
d'iode. Quant à l'excitabilité des pneumogastriques abolie par 
l'atropine ou la nicotine, Tiodothyiine ne la rétablit pas inté- 
gralement; elle rend les pneumof^aslriques susce|)tibles de pro- 
voquer des ralentissements d(»s battements cardiaques avec 
augmentation de leur amplitude, mais ces nerfs ne peuvent plus 
amener un arrêt complet du c<eur. (Nous verrons plus loin les 
conséquences (|ue nous tirons i\o ce dernier fait pour la théorie 
de l'innervation du cœur.) 

L'iodothyrine est donc, en somme, destinée à entretenir les 
nerfs régulateurs du cccur, les pneumogastriques et les dépres- 
seurs, dans un parfait état de fonclionnemcMit et à comballn» 
les influences morbides et toxiques (|ui menacent cr fonctionne- 
ment. L'absence d(» l'iodothyrine provoque des troubles car- 
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diaques considérahli's. Comme l'a di^monlré Cvos, chez les 
animaux goitreux on lliyt-oîdectomi^és, l'excitabititédL'sdt^prcâ- 
seiirs el des |)iieiimogastriqiiL<s est notableniont diminuée, sinon 
iolitli-mi'ut abolie, tandis que celle de leurs anlugonistes, les 
vasij-constricleurs el acrc?li5 râleurs, est augmentée. L'iodolhyrine 
remplit ainsi une tftcbe fonclionnelle très importante. Selon 
toute probabiliti', la substance organique encore inconnue qui 
concourt avec l'iode ?i la formation de l'iodothyrinc exerce sur 
le môme systJ^me nerveux une action toxique analogue à celle 
de l'iode lui-mCrae, que KAnREBA(I2l] a constatée. Celte forma- 
tion est donc doublement utile au fonctionnement des nerfs | 
rf^^ulaleurs du cteur: elle tes débarrasse de deux substances 
miisibles el file en compose un produit qui rend les plus grands 
services. (Nous faisons ici compIMeraenl abstraction de la pro- 
priété que possède l'iodotliyrine d'augmenter notablement dans 
l'organisme les oxydations ; la preuve n'étant pas encoi-e fournie 
que cette influence sur la nutrition s'exerce par l'intermédiairo 
de l'appareil rirculaloire.) 

Puisque nous venons de mentionner ici les rechorcbes du 
Barbera sur l'action de l'iode sur le système nerveux cardiaque, 
nou< croyons utile d'insister davantage sur l'action que cotle 
ml^me substance exerce sur les neri'a vaso-moteurs. 

C'est une grave erreur de compter l'iode wim me une substance 
exerçant l'action hypotonique siu' la pression sanguine. Cette 
erreur répandue dans tous les traités de thérapeutique a fait de 
l'iode une des substances le plus fréquemment employées par 
les médecins dans les maladies du cn'ur pour combattre les 
accidents hyperloniques. Or, l'iode par lui-mhne est un des 
agents thérapeutiques qui excitent le plus fortemeul les nerfs 
vaso-constricteurs ; t'eut donc un agent ftyperloHKiue jmr excellence . 
Ce fait a été démontré d'une manière indiscutable aussi bien 
par les recherches de Bahueha exécutées sous la direction de 
CïON, que par les nombreuses recherches de Cïon lui-m^me dans 
set études sur i< Les |ioisons physiologiques du c<pur » ; il n 
depuis été confirmé par de nouvelles recherches de LAODKNBAai. 

L'action de l'iode sur les nerfs accélérateurs indique déjàquc , 
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F iMitU- substance apil dans lu tni^me sens sur les uerfs vaso- 
I conslrifUMirs.'En elTel, presque Ions les poisons, qui l'xcilcnl ie 
syfiWniP sympalhiqut', agissent de mOme manière sur I«s accé- 
lérateurs elsurles vaso-constricteurs. Bien pins, selon la troisit^tne 
toi (\k l'excitation îles ganglions, les poisons qui excitent les 
vaso-con strie leurs agissent d'une manière opposée sur les vaso- 
' dilatateurs (voir plus loin le Sj 7, th. ni, sur l'excilation des 
ganglions). L'iode exerce par ennséquent non seulement une 
action excitante sur les vaso-<!onstricleiirs, mais paralysante sur 
les vaso-dilalateurs. l/antagonisme entreriodolliyrine et l'iode, 
dont nous venons de parler plus haut, repose justement sur les 
propri6t(?s hypoloniques de celle substance. C'est ainsi que 
l'iodothyrine peut Hre considt!i-ée comme le contre-poison de 
l'iode ; c'est encore comme substance liypertonii|ue que l'iodS 
[leiit être considéré comme un contre- poison lr^s actif contre des 
substances hypotoniques aussi puissantes que la nicotine et la 
mnscarine. A ce point de vue l'iode pure peut Cire placée dans 
la m<^mecati.^goriedesubst»ncesqiie lasuprarénine. la substance 
active de glandes surrénales. Nous reproduisons plus loin la 
fig. 29 empruntée aux recherches de Cïon, qui iiulique l'action 
d'une injection de iodure de sodium sur un animal empoi- 
sonn«5 par la muscarine. On voit la pression sanguine s'élever 
immédiatement apr^s cette injection cl les battements du cœur 
très ralentis par la muscarine s'accélérer très puissamment. 
Or. c'esl justement sous la forme de iodure de sodium et de 
iodure de potassium que les médecins emploient le plus son- 
vent l'iode comme substance prétendue liypolonique. Les sels 
de sodium par eux-mômes agissent déjii d'une manitîre exci- 
tante sur les nerfs d'origine sympathique comme les nerfs accé- 
lérateurs. 

C'est probablement l'emploi l'réquenl des iodures de potassium 
qui a induit les médecins en erreur sur une prétendue action 
hypotonique de l'iode. En eiTel, l'action du sel de potassium on 
grandes doses a une aetion presque délétère sur le cd'iir, pro- 
bablement sur SOS fibres musculaires (voir plus loin le ^8, ch. v, 
sur les solutions Kinceh, etc.}. 



Hit) 



l-ICS SKRKS Ul' 



Si d(! temps on temps les m^dpcins observent aprfts IVnipI'tî 
dm iodures de potassium un léger relAetienient du pouls, cela 
n'indique encore nullement que le mi^dicaincnt produite une 
dilatation vasculaire : ce relâchement ne provient quedfî l'afFal- 
blissement de l'action cardiaque ol ce n'est certainement pas 
des effets hypotoniques obtenus par cette voio-lù. que les méde- 
cins cherchent ù obtenir. Produin- un rétri<cmemfinl dei petites 
artères par l'emploi de l'iode, c'est-à-dire augmenter la résistance 
tjiti .t'oppose à téimcuation du cœur, et en même temps affaiblir 
la force den contractions du cœur, c'est un contresens, dont les 
conséquences ne peuvent qu'être funestes aux malades cardiaques; 
v\ elli?s le sont en réalitt^. 

En dehors dos mnladies dn co'ur d'origine syphilitique, l'em- 
ploi de ioduroile potassium ou d'autres pr^'paratious analogues 
doit être soigneusement f^vité chez les cardiaques. 

L'étude des rapports entre les nerfs du cuîur et li's corps Ihy- 
roiiles nous a donc révéla un des plus importants mi^canismcs 
auto régula tours de la circulation. Tandis que les thyroïdes pro- 
duisent des substances qui rehaussent les facultés régulatrices 
du cœur, ce dernier peut par les mt?mes nerfs, diîpresseur cl 
pneumogastrique, influencer le fonctionnement de ces glandes 
eu activant considérablement leur circulation et en leur facilitant 
ainsi l'accomplissement de leur tâche comme oi^anes préser- 
vateurs du cerveau. 

h) Les produits de l'hypophyse. — Dans leur riMe de préserva- 
teurs du cerveau contre les dangers de congestions subites, les 
corps thyroïdes sont puissamment aidés par les fonctions d'un 
autre organe, \' hypophyse cérfihrnle, telles que Cvos lésa récem- 
ment établies (120, 243). l'our que les glandes Ihyroidos puissent 
s'acquitter dp celte tâche, il est indispensable, en elTct, que lo 
cerveau possède un appareil spécial qui lui permette d'invoquer 
leur intervention, chaque fois qu'il est ipenaci^ d'un alllux san- 
guin excessif. L'hypophyse constitue cet appareil. Knfermée 
dans une cavité k parois rigides situées elles-mêmes dans 
l'endroit le plus abrité de la boîte crânienne, se trouvant en 
communication avec le troisième ventricule dn cerveau, abon- 
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dammRQt pourvue de vais&eaus sanguins avGC une dispositial 
toute pariiculièrc des veines, etitoui'(^f!, en outre, de puissaol 
sinus veinpux, l'hypophysp est éminemment sensible aux fluc- 
tuations de la pression soil du liquide cérébro-spinal, soit du 
sang. Or, toute pression exercée sur l'hypophyse se manifeHie 
immédiatement par une brusque variation de la pression san- 
ptiine et par un notable ralenlissemenl des batletnenls cardiaques 
dont l'amplitude est ronsidérahlemcnt tiugntentée. Ce raleO; 
tisscment. diï â l'excitation des pneumogastriques, arat"'nede sol 
c^té une notable accélération dti sang à travers les vaisseaua 
thyroïdes. L'hypophyse en un mot est raiitorégulaleur a 
tique de la pression inlracrânienno. 

Telle est, esqiiisst'e k grands traits, lu fonction m&iiHiqiie d 
l'hypophyse. Ce qui nous intéresse davantage ici, c'est son rÔl^ 
chimique qui consisin Ji élaborer plusieurs substances s 
libles d'exercer une action 1res forte sur le système nor%'eux du 
cipur el des vaisseaux, (lomuie rhe*. la thyroïde, la fonction chi- 
mique de l'hypophyse contribue puissamment fl l'accomplisse- 
ment de la même tâche que sa fonction mécanique. 
ilowELL (228), qui a étudié l'aclion de l'extrait de l'bypopbyd^ 
en même temps qneCvoN, la substance agissante de l'hypophysf 
est produite par la partie médullaire de cet organe qu'il désigUi 
sous le nom de infundiôu/ar bodi/.Qwdui à Cxoa, ses recherche! 
l'ont amené à conclure que l'hypophyse produit plusieurs 
substances actives, dont l'une agit tout particulièrement sur t) 
force el le nombre des battements du cœur, tandis que l'autn 
impressionne de préférence les vaso-constricteurs (22!), 243). 

C'est de la première, désignée par Cvon sous le nom d'Ai 
physine, que nous avons surtout à nous occuper ici. C 
substance — probablement une combinaison organique 
phosphore — agit comme l'iodothyrine sur les deux nerfs régu. 
laleurs, le pneumogastrique et le dépresseur, mais son h 
est surtout puissante sur le premier. Toutefois, à la différence 
de l'iodothyrine qui n'agit qu'en augmentant l'excitabilité t 
maie ou diminuée de ce nerf, l'hypophysinc constitue elle-même 
un excitant très énergique. Introduite dans le sang, elle augmente 
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considi^iablenient la forée des l)atlf ments du cœur en prodiiisHtit 
un noialile ralentissement rarement ]ir^c«^diî d'une !ii;et?l(? ration 
passagère. Ce ralerilîssemenl esl accorapagni.' d'une (^l^v«tion 
de la pression sanguine. Les pulsations provoquées par los 
exlruits de l'hypophyse, surtout cetix préparés à une tempéra- 
ture d'ébullition, ont le caractère des contractions renforcées 
(Aktiori'ipiil.se) telicsque nous les avons décrites plus haut. Elles 
|i.Tsi'^lrnl sotivnl pojiiinnl n h \'.> iTiiniil.-'^, 




Cïos (243) a signalé une curieuse particularité de ces contrac- 
tions : c'esl leur tendance îi se manifester par groupes ou séries 
dont chacune dure (iO j) lÛO secondes et plus, et qui sont inter- 
rompues par des pulsations normales ou par de petites pulsa- 
tions accélérées, comme les produit l'excitation des nerfs accé- 
lérateurs. La figure 28 représente une pareille série chez un 
chien (Voir aussi plus loin 2^]. 

Voici les traits caractéristiques de ces séries {Hjfpophijxen- 
reihen) : 1) Les excitations ainsi que la section des pneumogas- 
triques sont impuissantes h les empêcher de se produire o» (l 
en interrompre la continuation. 2) L'atropine, susceptible de 
paralyser enliùrcment les pneumogastriques, ne parvient pas 
toujours à interrompre une série produite par l'extrait de l'hy- 
pophyse. ;t) Dans les cas où l'introduction préalable de l'hypo- 
physe a empêché l'action paralysante de l'atropine sur h-& pneu- 
mogastriques, l'influence de ce poison peut néanmoins modilîer 
le caractère des contractions renforcées, tantôt en les interrom- 
pant par des pulsations accélérées, tantôt en diminuant leur 
amplitu<ie et en les rendant trop fréquentes pour qu'elles puis- 
sent conserver le caractère des pulsations renforcées. Souvent, 
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dans de pareils cas, Ips piiUnlinns alTtrlont Ip raractfrt' île put- 
sus bigemini. 4) LV'scitulion di's nerfs accC'lé râleurs fiarvienl îi 
inlerromppe les sf^ries par des piilsalinns acct^lt^rpes. fi) Souvent 
l'excilation d'un nerf L-anliaque quelconque pi-ovoque une nou- 
velle série de ces pulsation». 

Des extraits prépan?» à uu« {.«mporaUire ric 38° fi 40° pro- 
iluifienl rarement de telles séries. Plus sonvent la courbe de la 
pression If^gèrement augmentée présente des oscillations pério- 
diques dans le genre de celles décrites par Thai/be. Les pulsa- 
tions renforcées fillcignenl leur maximum au point culminant 
de ces oscillalioiis et déclinent dans lu partie descendante de la 
courbe. 




L'action antagoniste entre l'hypophysine et l'atropine et la 
nicotine est encore plus fcirte que celle de l'iodolhyrine. Pour- 
tant, elle aussi est incapable de rendre au pneumogastrique la 
faculté d'amener un arnM complet du co'ur. Par contre, l'hypo- 
physine parvient quelquefois à prévenir l'action de l'atropine 
sur le pneumogastrique. 

Des expériences comparatives sur l'elTet des extraits de l'hypo- 
physe et celui de la muscarine ont montré qu'il existe de nom- 
breuses analogies entre ces deux poisons. Abstraction faite de 
la supériorité des premiers comme antidote de l'atropine, la 
différence d'action des deux substances se manifeste surtout 
en ceci, que la muscarine abaisse la pression sanguine, tandis 
que l'hypophysine la relève plutôt. En ajoutant de l'iodure de 
sodium à la muscarine afin de combattre la baisse de la tension 
artérielle, Gvok a obtenu des courbes presque identiques k 
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celles que produisent les exlraits de l'hypopliysp. Bien plus, il a 
provoqué de la sorte des séries do grandes pulsations renforc<''ps 
qui ne so distinguaient des séries dues à l'hypophysinc que par 
leur plus courte durée {fig. 29). MCmc résultai quand la mus- 
carine agit au tnoiiionl où la pression sanguine estsurélcvée par 
une autre cause, par exempli-, après l'i'xriliilion du pneumo- 
gastrique ffig. 30). 
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Quoique l'aclion des extraits de l'hypophyse el celle de l'iodo- 
thyrine sur les terminaisons cenirales et périphértque8 des 
pneuroo^nsiriques présentent entre elles certaines analogies, 
CvoN est disposé â admetire la possibilité que ces substances 
n'agifisenl pas sur les mômes lilels intracHrdiaqtics. L'hypophy- 
sine exercerait son action sur les cellules ganglionnaires de 
BiDDKii, qui servent à augmenter la force des contractious veii- 
Iriculaires, tandis que l'iodothyrine influencerait de préférence 
les filets des pneumogastriques qui diminuenl la tonicité du 
muscle cardiaque. L'hypophysinc possède, d'après Cïon, comme 
l'iodothyrine, la faculté d'augmenter les oxydations dans l'orga- 
nisme. Là aussi la question, s'il s'agit d'une action nutritive 
tiirecle ou non, est restée en suspens. 

c) Les extraits des eapsiiles surrénales. — L'action des extraits 
des capsules surrénales sur les organes de la circulation a (?lé, 
dans ces dernières années, l'objet de nombreuses recbei-ches 
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de la part (I'Oliviëb et A, Schafkb {2li), de Szïmonowicz (215), 
iJe CYBiiLSiti (246), puis de Veucii (217), do FiiiiMKt:L. de Goitlirb 
(248), de La>ui.ois (24!>) el autres. 

A quelques di^ldils secomiaires près, lous sont d'accord sur 
la nature de cette action : une auguuintatioii considérable de 
la pression sanguine avec un ralentissement des battements du 
ciFUT. Lt's pneumogastriques final préalablement sectionni's, 
plusieurs auteurs ont souvent eonstaté une accélération très 
persistante des pulsations. L'augmentation de la pression san- 
guine durait plusieurs minutes (S à IS). 

Sur l'explication des phénomènes observ«^8 l'accord est moins 
romplet. Olivikh el A. Sch'ài-'fjr attribuent l'augmenlaliou de In 
pression à une excitation violenle des muscles vasculaii-es et 
cardiaques ; ta section |)ri'alable de la moelle épinière ne modi- 
fierait aucunement, selon ces auteurs, l'action de l'extrait sur la 
pression sanguine. Pour Szvmotsowicz, au contraire, cette action 
serait due uni<{uemetil à une excitation des centres médullaires 
et vaso-i^onstrictcnrs. U'après (îoitliks, l'exlrait îles capsules 
surrénales agirait, en première ligne, sur les ganglions moteurs 
inlracardlaques et ensuite sur les cellules ganglionnaires situées 
dans les parois vasculatrea. Les autres auteurs se partagent 
entre ces diverses opinions. Quant au ralentissement des batte- 
ments du cu'ur, tous l'atlribuent d'un commun accord à une 
excitation des centres des pneumogastriques dans la moelle 
allongée. 

CïON (2:tl, 232) dont les recberches sont de date plus récente, 
a surtout étudié l'actioii de l'extrait surrénal au point de vue de 
la théorie de l'innervation du cn^ur. Les résultats obtenus par 
lui dilTftrent très notaljlement de ceux des auteui-s précédents, 
surtout en ce qui concerne les cfTets de cette substance sur les 
contractions cardiaques. I^ puissante action de l'exlrail surré- 
nal sur la pression sanguine, CïON Ta obscrvce comme ses prédé- 
cesseurs. Mais, pource quiest du ralentissement des pulsations, 
il ne l'a constaté au cours de ses rechercbes que très rarement, 
et encore uniquement comme elTet initial et passager aussitôt 
apràs l'injection intraveineuse de l'extrait. L'effet dominant sur 
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le cœur se. manifestait, au conlraire. par une M» forte accé- 
lération Ui'8 Latlemetits. Chez les lapins iiussi bien que clu'Z 
les cliit'ns, cette accélération était Irt-s persistantes ot durait 
pi-esque toujours jusqu'à la fin de l'expérience. L'introduction 
de la inuscarinc modilie l'action des capsules surrénales en ceci 
quu l'élévation de la pression snngnine est moins importante: 
l'accéléralion disparaît entièrement et fait place à «n li'ger 
ralentissemi-nt, aver au^menlalion de l'itrri[ililiide des pul- 
sations. 

PendimLl'iietinnnmsimide.le r.'.xlr-(iil Miriviial, iVxrilabililé 
des dépressours ri des pneumogastriques est considérable- 
ment diminuée. M^me des excitations puissantes ne produisent 
que des effets Irfs amortis: la dépression est iiisi|j:ni(ianle, de 
Iri-s courte durée, quelques secondes ti peine ; elle est hnisque 
et atteint immëdiuleraent son DDiximiini après une phase 
latente un peu prolongée. L'excitation des pneumogastriques 
comporte aussi une latence exIrémemenL longue : le ralentisse- 
ment obtenu par les plus fortes excitations n'est que très 
insignifiant ; en revanclie. la baisse de la pression sanguine 
par suite de cette excitation est souvent assez considémble. La 
phase latente diminue »vcc les excitations successives. 

LiJ pression sanguine tombe généralement après plusieurs 
minutes fort au-dessous de la hauteur normale, mais l'accélé- 
ration des pulsations persiste souvent jusqu'à la fin de l'expé- 
lience. Pendant celle phase l'excitation des dépressenrs est 
généralement sans effet sur ta pression sanguii>e ; celle dex 
pneumogastriques est plus accentuée. L'extirpation préalable 
des ganglions cervicaux inférieurs et thoraciques supérieurs, 
qui par elle-mf^me diminue notablement la fréquence des pul- 
sations, modilie les effets de l'injection intraveineuse el de 
l'extrait surrénal : l'élévation de la pression se manifeste toujours, 
quoique dans des dimensions un peu moindres ; l'accélération 
des pulsations est moins importante et manque quelquefois. 

La section d'un nerf splanchnique, pendant le maximum de 
l'élévation de la pression, abaisse assez notablement la pression 
sanguine, mais cette baisse est passagère; la section du second 
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!:iplnnchniqiu> produit une nouvelle baisse d'une durée un peu 
plus longue ; tuulefoia la pression sanguine reste encore fort 
au-dessus de la normale. 

De ces expériences Gyun tire les conclusions suivantes : 
I* L'extrait surrénal excite très violemment tout le système 
sympathique vaso-constricteur, aussi bien les centres vaso- 
constricteurs situf^s dans la moelle allongée que les centres 
périphériques, ceux des ganglions du grand sympatbique et 
ceux des cellules ganglionnaires terminales. 2° Cet extrait 
excite également les centres des nerfs accélérateurs, et cela 
aussi bien dans le cerveau que sur le parcours de ces nerfs et fi 
leur terminaison. 3° Il produit, par contre, une dépression 
notable de l'excitabilité des nerfs modérateurs — pneumogas- 
trique et dépresseur. 4" Le ralentissement initial qui se mani- 
feste souvent est dû à deux causes : au début, quand l'élévation 
de la pression est encore insigni liante, il est provoqué par 
une excitation des terminaisons des nerfs dynamiques (Aklionn- 
nerven) et probablement du ganglion de Biudeh. Au moment oii 
lu pression commence fi monter notablement, l'élévation passa- 
gère de la pression cérébrale produit une compression de 
l'hypophyse, qui de son côté provoque une excitation des 
pneumogastriques (Voir plus haut, p. l;)R). Mais cette pression 
cérébrale est transitoire ; elle diminue bientôt et les nerfs accé- 
lérateurs prennent le dessus sur les pneumogastriques : les 
pulsations deviennent plus fivquentes et plus petites, "i" Si les 
centres vaso-constricteurs, et probablement aussi ceux des nerfs 
accélérateurs, sont paralysés par l'introduction de fortes doses 
de chloral, la pression sanguine reste bosse, les pulsations 
deviennent rares et fortes, comme celles qu'habituellement 
produit le chloral. 

Tout récemment Cïos a réussi à l'aide d'expériences, dont 
l'interprétation ne laisse plus de doutes, h préciser davantage 
l'action que les extraits des capsules surrénales exercent 
sur la pression sanguine : les centres nerveux vaso-moteurs 
céi-ébraux aussi bien que le système sympathique périphérique 
sont directement iniluencés par ces extraits. t>s expériences 
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id» do lu méthode, dont nous avons déjik 



! parler, qui consiste à (établir 
UQC circulation artificioUu du siang dans te cerveau, enti^- 
remenl indépendante de la circulation sanguine dans te cœur 
et dans le reste du corps. Cette nitMhode pprmettail donc d'in- 
troiUiire alternativement les extraits de capsules surrénales 
tantôt uniquement dans la circulation cérébrale, tantût dans la 
circulation du resie du corps. (.:ïO^ a pu ainsi constater que les 
elTets de ces extraits aussi bien sur les nerfs cardiaques, que 
sur les nerfs vaso-uioli^urs étaient identiques dans les deux cas. 
Toute excitation du pneumogastrique manquait dans l'un et 
dans l'autre cas. Cela coulirme en premier lieu que te ralentis- 
sement initial, dont je viens de parler plus haut, est bien dû à 
l'élévation passagère de la pii'ssionciîrébrale. l'areille élévation 
ne pouvait plus se produire dans les expc'riences en question, 
puisque dans tes deux eus le cerveau était exclu de la cireula- 
tion générale. Quant ù l'élévation de la pression provoquée par 
l'injection de l'eslrait surrénal, elle se manifeslaitdans le môme 
sens, quand l'extrait agissait isolément sur les centres cén!braux 
ou sur les terminaisons périphériques des vaso-constricteurs. 
De légî?res dilTcrences toutes quantitatives se ntaiiifesteut entre 
les deux manières d'introduire les extraits, etc., etc., en faveur 
de l'action périphérique, surtout grftce à l'absence des troubles 
respiratoires qui suivent d'habitude les injections des extraits 
de capsules, et qui sont dus à leur action sur les centres respi- 
ratoires. Cette action manque natureltemenl quand te cerveau 
est exclu de lu circulation générale. 

Celte démonstration éclatante en favi^ur de la thèse que 
SxYMANOwicz a soutenue dès le début, n'empêche d'ailleurs pas 
plusieurs adeptes de la superstition myogène de soutenir que 
les effets des extraits des capsules surrénales proviennent 
d'une action directe sur les libres musculaires des petites 
artères et non sur les nerfs sympathiques, et cela malgré l'évi- 
dence de certains de leurs propres observations. Ainsi, par 
exemple, LANr.i.iiï termine une longue étude expérimentale sur 
l'action de ces extraits en reconnaissant que prestjue » tous les 
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efT^ls produits sont identiques ii ceux produits par IVxcitalioii 
de l'un ou de l'autre ne^rf sympathique » (âSt), p. 2^f>}. Cola 
D'euiptche qu'il conclut [tlut6t en faveur de l'action sur It-s 
nhres musculaires, [<t cela en s'appuyant sur un allument 
fourni par Lbwamdowski. Ce dernier avait observé que l'extrait 
surrénal est k môme de produire une dilatation de la pupille, 
quelque lempsaprès l'extirpation du ganglion cervical supérieur, 
à un moment, où les libres nerveuses pouvaient ûtre considé- 
ii?es coramë dégénérées. Conclusion d'autant plus extraordi- 
naire que Langleï reconnaît lui-môme, que les elTets observt-s 
par Lewasdowsri pouvaient aussi très bien ^tre provoqués par 
une diminution des impulsions passant par le troislôme nerr 
cérébral. 

En somme, l'extrait surrénal exerce une action excitante sur 
le système sympathique central et périphérique et une action 
opposée sur le pneumogastrique et le dt'prusseur. Il agit donc 
dans un sens opposé il l'action de l'iodothyrine et de l'hypu- 
pliysine. L'entretien de la tonicité des nerfs accélérateurs et 
vaso-constricteurs est en grande partie l'œuvre des capsules 
surrénales. 

Dans une étude récente sur lo fonclionnemenl de la glande 
pinéale Cvon a examine également l'action des extraits de cette 
glande sur les nerfs du cœur (227). 

Il a observé & cette occasion que de très faibles doses de ces 
extraits ne provoquent qu'une accélération des balteinenls du 
cwuravec la diminution de leur amplitude ; l'etTet sur la pres- 
sion sanguine est presque nul. Des doses plus fortes de ce» 
uxtniita augmentent pai' contre notableiiieni ces battements en 
les ralentissant. En d'autres termes : des petites doses de ces 
extraits excitent uniquement les nerfs accélérateurs du ca-ui', 
des doses plus fortes agissent également sur les nerfs pneumo- 
gastriques. On obtient ainsi par l'excitation simultanée de ces 
deux nevîs des pulsations dynamiques (Actionspulse), qui 
deviennent facilement irrégulièrea et forment des pulsations 
bi et trigéminées. 

Cvox hésite pourtant & reconnaître aux extraits de la glande 




t 
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piiii^^alc k' caraclère ilt^s poisons physiologiques ilans \k s^ns 
indiqué plus liaut. En efTrt des expériences coniparalivi^s faites 
avec lies phosphates de soude ut des phosphates dv uhaux 
avaifinl montre que ces deux suhstanres agissaient sur le ca-ur 
cxacteniiint de la m^iue manière que les extraits de la pinënlt-. 
Il se peut iloiif- que les effets observés parCïoN ne sont pasduit 
qu*aux sels de plioâ|iiialf>$ de ehaux et autres, accumulf^s dons 
Ifis concrélimis de celle {glande, et nullement h des subsltmcrs 
actives produites par uni' sécri'lion ad hoc. 

Nijus venons ik- voir que les produits des glandes thyroïdes 
el de l'hypophyse agissent, les uns sur les nerfs pneumogas- 
triques, dépresseurs et vaso-dilatitleurs, les autres sur les nerfs 
acc^'liîra leurs du cœur et vaso-oonstriclein-s. Aussi toutes ces 
substances sont-elles en ri5alrté antagonistes entre elles. Loin 
de nuire au bon (om^tionnement des nerfs régulateurs de lu 
circulation, leur antagonisme en est une condition indispen- 
sable. L'appareil circulatoire n'est pas, en ciïel, un simple 
appareil hydraulique fonctionnant dans des conditions immua- 
bles. La circulation du sang doit se modifier sans cesse pour 
s'adapter aux multiph's besoins de chaque organe. Tantôt c'esl 
le cerveau, tantôt c'est l'estomae ou le sysième des muscles 
volonlaires, qui exige un atllux de sang plus (^onsidt^rable afin ■ 
de pouvoir accomplir sa tiUdie fond ion lu'lle. La quantitt^ de 
sang dont dispose l'organisme est loin, en effet, de suffire ù un 
fonctionnement simultané de lous les organes du eorp.s. L'appa- 
reil de la circulation doit légalement s'adapter aux innom- 
brables modilications qu'exercent constammcnl sur le corps les 
influences extérieures, telles que les variations de la tempéra- 
ture, di' la pression barométrique, de l'humidilé de l'air 
ambiant, etc. Les conditions de la circulation varient aussi avec 
l'état de repos ou de travail, avec l'attitude du corps ^couché ou 
debout), elles sont différentes le jour et la nuit. Tantôt c'est une 
accélération des batk-ments du ca-ur, avec une diminution ou 
une augmentation de la pression sanguine, qui répond le mieux 
au besoin momentané de l'organisme; tantôt, tout l'opposa. 

Dans des conditions normales la somme des périodes d'actî- 
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vite et du travail du cœurdans un temps donné reste, il est vrai, 
la môme, quelle que soit la rapidité des pulsations cardiaques. 
Mais celte constance du travail du cœur (Voir ch. i, §4) ne peut 
s'obtenir que grâce à l'antagonisme entre les fonctions dos 
divers nerfs du cœur. (Voir plus liaul, p. 65.) Pour que le cœur 
puisse varier son rylhme selon les besoins momentanés de 
Torganisme, sans que la somme de son travail utile soit dimi- 
nuée, l'intervention de nombreux appareils régulateurs (nerfs 
accélérateurs, nerfs modérateurs, dépresseurs et vaso-moteurs 
du cœur) est indispensable. 

La quantité de sang dont dispose Torganisme entier est éga- 
lement presque constante. Mais, pour que chaque organe puisse 
disposer, à un moment donné, de la quantité de sang qui lui 
est nécessaire, le jeu automatique des nerfs vaso-constricteurs 
et vaso-dilatateurs affectés au service de cet organe doit inter- 
venir d(» manières diverses. 

C'est donc sur l'harmonie entre toutes les influences antago- 
nistes et modératrices des nerfs que repose le fonctionnement 
normal et régulier du cœur (»tdu reste de» l'appareil circulatoire. 
Les glandes qui, par leurs sécrétions et produits divers, main- 
tiennent les nerfs antagonistes en boii état de fonctionnement, 
remplissent par conséquent un rôle physiologique» d'une portée 
considérable. Il est évident que, suivani qu'une <|uantité plus 
ou moins grande de telle ou telle» de ces substances actives arri- 
verait dans la circulation, la prépondérance appartiendrai! 
tantôt à certains nerfs, tantôt a certairïs autres. Il doit donc 
exister normalement entre ces (juantités un rapport harmonieux 
qui ne saurait (Mre troublé longtemps sans provoquer des 
accidents plus ou moins graves, (le sont ces perturbations qu'on 
observe en premier lieu après l'ablation de la thyroïde ou de 
l'hypophyse. Ainsi j'ai pu constater que les battements irrégu- 
liers du cœur, qu'on désigne sous le nom de pulsus bigeminns 
ou trigeminus, sont aisément provocjués par des introductions 
artificielles des produits de l'une ou de l'autre glande, ces pul- 
sations étant dues aux troubles de l'harmonie entre les nerfs 
modérateurs et les nerfs accélérateurs du cœur. 

De Cyon. 12 
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Les oniniNES i>es AFiriiTFiuiEs, hks assisi'oi.ies et d'aiitiks 
innÊiiL'i.Ar'iTÉs ues iiATTf;Mi';Ms du cœuh- 

L(!s pulsations élrangns (|u'mi (U'-signe comme pulsua bigf- 
minus et irigeminus fiircnl pour la preiiiiftru fois dûcriU's 
et i^tudii'es par Traiidi:. Depuis, plusieurs auteurs oui ossajé 
d'en déterminer les causes et les origines. Dans ses études sur 
les rapports entre les iiorrs du cu-ur el les corps thyroïdes. Cïo.n 
a eu l'occasion d'observer ipie ces pulsations anormales se pro- 
duisent constamment h lu suite de In tliyroïdoclomie ou de 
rintrnducliou de substances toxiques agissant sur l'une on 
l'aulrc calc^fîorie des nerfs l'ardiaijues. On voit, dans et* cas, se 
produire des pulsalions, irrégulières en apparence, maïs ijiii 
néanmoins présentent toujours deux Irails curacléristiques: 
1° le nombre de eus pulsations (lauK l'uniléde temps est toujours 
égal h la moitié du nombre des [uilsatlons anlérieuifs et poslé- 
rïenres à leur apparition; 2" la première nioilié d'un pouls 
bigéminé possède le plus souvent plus d'amplitude cjue la 
suivante. Cro» considère donc qu'en réalité un pnt.sus blgénii- 
ous se compose île deux puisai iuns : la première est due à la 
prédominance du pneumogastrique, tii seconde h cidle des nerfs 
aceéléraleurs. Il les désigne comme des pulsations doubler!, 
dues fl un désaccord dans l'innervation île ces deux anlag"- 
nistcs. Il «uflil d'augmenter nrlilifiellemenl l'esL-ilaliori lie l'un 
d'eux pour lui donner la prédominance : si c'est le pneumogas- 
trique qui est exeilé, on oblienl les ffrandesel lentes pulsations 
ré^'uliéres qui appurlieniienl A l'excitation de ce necf. Si c"esl 
un acréléraleur. les pulsations deviennent aussi régulières, 
mais petites et fréquentes. l'Iusieurs fois (jyon a réussie couper 
une série de ces pulsations doubles en excîlaiil le nerf déprps- 
seur: dans ces cas la prédominance de l'un ou de l'auli'e des 
nerfs an lagoiiisles du cœur était évideni tuent provoquée par voie 
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réflexe. Nous donnons ici plusieurs figures qui snfïironL \ 
démonirer l'exiicfitudi' de cfs l'vjdic'alî.ms. 



I 
I 



Kiu. .11 - i;..(i,- li(i,ro Ml «iii[imn1iV «nx ,Uii.l.-a sur la «Imul,. tliyr.il,!,. d 
arr/lor"îminJ^J?«'u.m\.nT k'V"î*"^^^ hiitnmims. '' '"' '" '"' '"""' 

Oq voil aussi, dans la nii^tiio i-luik' de Cyon, des nccAs dm 
pubutionM doubles repuraitre pur suite d'une excitation r 
ou dîpoclc d'un des antagonistes, cliiKjue fois (|ue, pur l'effet j 



de Irotildes dans l'innervation l'ardiaipic. il l'xisie un désac-J 
cord entre l'aclion du pneunmgastriqno el celle de l'accé^ra-d 
teur. L'augmentation de rcxi'ilnLîtilé d'un f;roupe de nerfs e 




la diminution de celle de leurs sntag'onistes est la cause la pli»] 
fréquente d'un pareil désiiccord. 
Les derniùres expi?riences de Cvon sur les poisons physiolo"] 
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giques du cœur ont doQc apporli^ dp nouvelles preuves k l'nppui 
de celle iiiliT|iriHalion du ponis big<^mineiix. Aiiision y obser\'i> 
souvent, quand ce genre de pulsaliins apparaît au ninmeiit où 
le cœur oxi'cute des con Initiions renroieécs [ActîcinspnlM''. que 
le pouls double se compose d'une pulsation renforc(''e à laquelle 
est accolée une petite puisulion accélérée. L'origine de ce pouU 
est ainsi rendue encore plus frappante. 

Voici quelques figures qui démontrent iivoc quelle rucilît^ on 
peut produire le pulsushigeminus par l 'excitation des nerfs car- 
diaques, à condition que les nerfs antagonistes du eo-ur KOÏi'nt 
soumis s imullanémenl h l'excitatiou électrique ou chimique. 

Dans les j^ruphiqucs suivants les pulsus hi^emiuii» ou Irige- 
minus sont provoqués pur des injecliruis srriiullaiiées de deux 
poisons cardiaques antagonistes. 





1 



Plus liiiul, il lu piifje I6!l nous avons repfoduil dans la i 
figure 2il les pulsations irrégulières provoquées par des injec- 
tions simultanées de deux poisons unlagonisles, lu niusc&rîne 
et l'iudiiie ilu s'idium ; la ninscarine excile violemmonl lu | 
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pneumogastrique: l'indnre de sodium par^lyso ce nerf fi excilo ^H 
lesn^rFs iiici^léraleurs. ^H 


Fio. 3f 


. — t'iu Ji' la iiK'inc si'i'ii' i|iii' l:i li»:. XI; l<' |i<i<'iiniuv>'^lriqii<^ élant en 
.— Le» lig. 37 el 38 reproduisant Im riiilsnlii'r.s LiV-minëcs et g 


n h ^M 


Fir,. 3 

Or 

des 


.i>tjiii?ur& tt [a inuAcaTini.' ipii i^xi'itc! leur anta^nist^i Ip |inL*uiii c * 
leux ll|!<ires sont cm[iriiiit^i.'s aiii ri'i'lifri'lLrs iIl' Cioy sur Cet pu'f 
uej du ru-iir'. 

. — Oiinnircment dii [luUns Iriseminus en pulstis hip'Tninu.i pnr l'e<ci 
Ju d^preMeiir et dis[i;iritii)n di' l'es irri'UiilarLlvs upri^s rextitulinn. 

voit par ces fîra|ihii| lies que IimIi-shccoiiI danslinterven 
lei-fs aiilagoiiisles du cn-iir jn>iil se niaiiifoster egak't 
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purtJL-s puisai ions triples, piiisus trigominiis. Deux |)iilsat)on.'>df 
ce genre doivent ôtrc considérâmes comme l'palos à six pulsations 
ordinaires. D'huhitude la première partie d'un piilsiis Irige- 
minus reprt^senle une pulsation due au pncumogastri<]ue, et les 
deu:c suivantes, des pulsations accéli^rées, Êlant donnée cette 
origine du piilsus bigemînus, on comprend que la durée d'une 
pulsiition douille doit ^tre égale h celle de deux pulsations nor- 
males. Il en esl ainsi, en effet, comme l'avait d<*jà démontré 
Knoll autrefois. 

Le t'ait que le nombre des pii/sHx higeiniHUs da/is l'unité ffe 
temps reste toujours éijnle à la moitié du nombre des pu hâtions 
antérieures et postérieures à leur apparition, donne tine grande 
régularité réelle à l'irrégularité apparente de ce genre de pul- 
sations. 

Toutes les iriégulHril''s des baltemenlsdu ctpur qu'on observe 
aussi bien chez l'homme ([ue dans les expériences sur des 
animaux, sont loin de pouvoir {•Un attribuées à des causes aussi 
nettes et précises que celles que nous venons de décrire. Leurs 
manifestations sont 1res diverses et celle diversité s'observe 
souvent dans le mi^me cas à des intervalles très rapprachés. 
Les irrûgularilés cardiaques se manifestent d'habitude aussi 
bien dans le nombre (jne dans la force des contractioas succes- 
sives; ce qui complique l'étude de pareilles irrégularités, c'est 
que très souvent elles sont accompagnées de troubles vaso-mo- 
teurs, respiratoires et autres. Dans les l'xpérienccs faîtes sur des 
animaux, surtout celles sur te C(t;ur des animaux k sang froid 
ou iisaitgcluuid séparé de l'organisme, on réussit souvent & fixer 
les causes immédiates de ces troubles cardiaques; et ceci grâce 
à la perfectinn des mi;thodes grapbiques qui servenl à les 
enregistrer. Los troubles alloryllimiques qu'on observe chez 
l'homme se prêtent beaucoup plus dillîcilement à l'interpréta- 
tion. 

Kn elTet, les systèmes d'euregistrement des pulsations car- 
diaques et de la pression sanguine che^ l'homme n'admettent 
pas des conclusions bien rigoureuses. C'est donc souvent par 
l'analogie avec les observations faites sur les irrégularités car^ 
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diaques chez les animaux, que le clinicien peut arriver h une 
interprétation juste des troubles cardiaques qu'il observe chez 
un malade. A ce point de vue, les études expérimentales de 
Knoll sont particulièrement intéressantes. Knoll a, en effet, 
étudié tout spécialement les irrégularités cardiaques que pro- 
voque l'augmentation de résistance à Tévacuation des deux 
ventricules. Les obstacles mécaniques provoqués par certains 
troubles valvulaires du cœur chez Thomme peuvent en effet 
présenter de grandes analogies avec les conditions expérimen- 
tales créées par Knoll. Plusieurs cliniciens avaient donc raison 
d'attribuer certaines irrégularités des pulsations cardiaques aiLx 
obstacles opposés par quelques affections valvulaires. Moins 
heureux était Tessai d'assimiler de pareilles irrégularités au 
pulsus bigeminus, observé chez les animaux, dont nous venons 
d'exposer longuement l'origine nerveuse. Ni chez l'homme, ni 
chez les animaux l'augmentation de résistance à l'évacuation 
des ventricules ne peut provoquer des pulsus bigeminus et tri- 
geminus aussi réguliers que ceux dont nous venons de repro- 
duire plusieurs exemples. 

Cette assimilation repose, sur une confusion, commise, si je 
ne me trompe, pour la première fois par VV^enkenbach (2r)0), 
qui, dans une étude très intéressante sur les irrégularités des 
battements cardiaques chez l'homme, est arrivé à la conclu- 
sion, que les obstacles à l'évacuation des ventricules doivent 
provoquer des extra-systoles, qu'il supposait être la cause du 
pulsus bigeminus. Il est possible que les difficultés de se vider 
que les ventricules rencontrent dans certaines affections des 
valvules cardiaques, peuvent donner naissance à quelques extra- 
systoles. Langendorff avait déjà admis une possibilité pareille. 
Mais les changements qu'une extra-systole provoque dans la 
courbe de la pression sanguine ne ressemblent que bien peu h 
un pulsus bigeminus. Il faudrait que dans un cas pathologique 
de pareilles extra-systoles se produisent dans un certain laps de 
temps avec une régularité parfaite comme durée et comme 
intensité, pour qu'un véritable pulsus bigeminus se produise ; 
et ceci est presque impossible. Une pareille régularité des 
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extra-systoles ne peut être obtenue chez un animal que par une 
régularité parfaite des excitations artificielles, mais jùmais parla 
seule modification des obstacles que le cœur rencontre à se vider, 

II. -E. IIkring (231) a développé davantage la Ihèst» erronée 
de Wenkenbach, surtout en vue de pouvoir attribut»r à ces irré- 
gularités cardiaques chez Thonime une origine myogène ; il a 
ainsi greiïé une erreur sur une autre : Textra-syslole, aussi bien 
que le pulsus bigeminus, ont une origine purenientneurogèiie. 
Ceci n'empêche d'ailleurs nullement que certaines affections 
myocardiaques doivent rendre particulièrement irréguliers les 
battements du cœur, mais ni le pulsus bigeminus, ni les extra- 
systoles n'ont rien à voir dans de pareilles irrégularités. 

Parmi les irrégularités cardiaques ce sont surtout les assys- 
tolies chez l'homme dont il serait important pour le médecin de 
pouvoir déterminer la cause et l'origine. Les arrêts du cœur 
dépendent-ils d'une excitation du pneumogastrique, ou d'une 
interruption dans l'excitation rythmique, c'est là un premier 
point important pour le diagnostique d'une affection cardiaque. 
Rien n'est plus facile que d'établir une pareille distinction chez 
l'animal, à l'aide d'une analyse de la courbe de la pression 
sanguine, ou d'une inspection du ca»ur lui-même. L'alternative 
est plus difficile à décider chez Thomme. Je suis à même de 
donner quelques indications générales à ce sujet grâce à des 
observations, que j'ai eu l'occasion de faire sur moi-même pen- 
dant une longue maladie du cœur. 

On peut attribuer presque avec certitude une arythmie ou 
une asystolie à une excitation du pneumogastrique dans les 
deux cas suivants: 1° quand les arrêts du cœur sont accompa- 
gnés d'une grande angoisse analogue à celle que j'ai décrite 
plus haut (page 138) comme caractéristique pour Tangine de 
poitrine ; 2° quand ces arrêts sont provoqués dans le cours d'une 
affection cardiaque par des troubles stomacaux, par exemple 
aussitôt après l'introduction dans l'estomac d'une nourriture 
indigeste quelconque. Ici il s'agit évidemment d'une excitation 
réflexe des fibres pneumogastriques du cœur. Mais dans les 
deux cas, pareille distinction devient plus difficile à établir, 
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quand le malade est en même temps atteint d'une sclérose 
avancée des artères périphériques. Chez les sclérotiques d'un 
î\ge avancé on observe en effet des arr<>ts do cœur, qui se pro- 
duisent régulièrement sans provoquer chez le malade aucune 
sensation pénible; il s'agit donc, dans ces cas, souvent des 
interruptions simples des pulsations cardiaques déjà très ralen- 
ties par suite d'un manque d'excitation. 

Dans le courant d'une niyocardite infectieuse j'ai observé 
chez moi deux formes tlilférentes d'arrêts du cœur. Ij'unc se 
manifestait par accès à des intervalles d'un ou de deux jours. 
Cette forme débutait ordinairement par un accès de tachycardie; 
les pulsations devenaient subitement, et sans aucune élévation 
de température, très accélérées jusqu'à 120-130 et plus par 
minute; ces pulsations étaient petites, régulières et rappelaient 
celles que provoquent les nerfs accélérateurs. Puis, des asys- 
tolies commencent à se produire rares, par exemple, au début, 
un arrêt du cœur après cinq pulsations, puis après trois, puis 
après chaque pulsation. J'ai pu observer pendant ces accès h» 
phénomène curieux suivant : malgré ces arrêts le nombre des 
pulsations dans un certain laps de temps, par exemple dans 
trois, quatre minutes, restait le môme qu'avant l'attaque; chez 
n)oi 80 pulsations dans une minute, était la moyenne normale» 
du pouls; en 3 minutes j'arrivais à compter 240 pulsations, 
malgré les nombreux arrêts. 

Ces crises, que j'ai observées surtout au début de la myocar- 
dite infectieuse*, étaient évidemment provoquées par lyie 
excitation des ganglions ou des terminaisons périphériques 
des nerfs accélérateurs, situés dans le sinus veineux; à en juger 
par le siège des douleurs aiguës, c'est dans le voisinage de cette 
région que la myocardite, probablement, avait débuté. 

La seconde forme des asystolies était beaucoup plus pénible, 

I. Je fus atteint de celle myocardite infectieuse ;ï NViesbade, par suite d'une 
attaque d'influenza, qui y règne d'une manière .endémique. A cette occasion, il 
n'est pas sans intérêt de rappeler que déjà Garrod, dans sa célèbre monographie 
sur la goutte, s'est prononcé très énergiquement contre l'envoi des goutteux pour 
faire leur cure à Wiesbadc. 11 déclarait en même temps les eaux de Wiesbade 
partiouliéremeut funestes pour les goutteux dont le cœur n'est pas intact ! 
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souvent in(*me Iri^s iloiilmireusc; colU' asyslolie ni' prociîilait 
pas par crises; mais au ilObut ili> la maladie le» iiilorvallcs 
libres de tout arrêt ne duraient pa5 jiInHdeS-tO uiiiuites cl ne 
se produisait qu'une ou deux fois par heure. \ai sensation dou- 
loureuse, que j'éprouvais au moment de l'arrf't, élai( localisi5c 
vers la sorlie et rentrée des grands vaisseaux venlrlculaîres. 
J'avais la sensation comme si le ctrur se eonlraelait à vide, 
comme par exemple dan» les expériences sur le cœur séparé du 
corps, quand avani son arn>t coniplel par suite de hautes (i 
péralnrt's (voir cil. I. § 4) il oxéontait des contractions i|uasî 
pé ri slal tiques. 

Trf-s probablement les valvules atteintes remplissaient insuf- 
fisamment leurs fonctions, à moins que le muscle cardiaque, 
atteint lui aussi, ne se contractait plus qu'imparfaitement. 

La cause de culte seconde forme de l'asyslolie doit t^lre 
cherchée soit dans une irrégularité de la production des excita- 
tions automatiques, soit dans des obstacles momentanés qui en 
empêchaient la transmission à travers les nerfs intracardîaqiies, 
Dans le courant de cette phase de la maladie, je suis arrivé à 
pouvoir par un eiTort de volonté provoquer ces arrêts. Je pouvais 
ainsi expliquer à des collègues consultants le mode de leur 
production. Itien plus: pendant plusieurs mois, après qur les 
arriUs spontanés avaient cessé, il me suffisait de réllécliir an 
mécanisme de leur production, pour provoquer instantané 
ment plusieurs iirrOls. Même au moment où j'écris ces lignes, 
plus de dèu.\ ans apriis la crise ai^ud. je ne puis en invoquer 
le souvenir, sans que les battements du cœur ne deviennent 
immédiatement irréguliers et que les arrêts ne se reproduisent. 
Je n'ai eu ainsi que trop d'occasions de regretter que dans ma 
controverse avec les adeptes de la théorie myogènu, l'erreur 
ne se trouvait pas de mon côté... 

En général, on peut distinguer les irrégularités des imltements 
du cceur dnes au système nerveux cardiaque, de celles pro- 
voquées par les étal» inllammatoires des fibres musculaires, 
par cette dilférence que les premières conservent encore en 
certain caract£^re de périodicité régulière, comme c'est le cas 
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avec les pulsations big^minëes el trigëmînées, tandis que les 
secondes ne laissent reconnaître aucune régularité, ni dans la 
force, ni dans la fréquence des Imttements du cœur. 



§5. 

Le TÉTA50S DU CŒUR. 

Le cœur est-il susceptible de répondre par de véritables con- 
tractions tétaniques à des excitations qui se succèdent dans des 
intervalles assez courts pour permettre leur sommation? 
Comme nous le verrons, la réponse à cette question touche 
directement aux problèmes les plus essentiels de l'innervation 
du cœur. 

LuDwiG et UoFFA (252) en 18i9 et Ecrhard (253) en 1858, à 
la suite d'expériences qui paraissaient très concluantes, s'étaient 
prononcés dans un sens négatif. I^ démonstration faite par 
Marey que la contraction cardiaque normale n'était qu'une 
simple secousse musculaire et non une contraction tétanique 
semblait corroborer l'opinion de Ludwig et d'EcRiiARD. 

Cependant en 1866 dans le courant des expériences exé- 
cutées sur le cœur de grenouilles isolé du corps et maintenu 
en bon état de fonctionnement, à l'aide de circulation artificielle, 
Cyox a pu constater, que dans certaines conditions déterminées 
de véritables contractions tétaniques pouvaient se produire. (Voir 
plus haut ch. i, § 4.) Ces conditions indiquaient, en outre, que 
si dans l'état de fonctionnement normal le cœur n'est pas sus- 
ceptible d'entrer en tétanos, cela ne tient nullement aux parti- 
cularités spéciales de ses fibres musculaires, mais à la présence 
de fibres inhibitrices et de cellules nerveuses. En effet, il suf- 
fisait d'amener l'arrêt du cœur et d'exclure l'intervention régu- 
lière de ces appareils inhibitoires par l'élévation de température 
jusqu'à environ 40** pour qu'une excitation artificielle du sinus 
veineux ou du pneumogastrique provoque un tétanos parfait du 
cœur. En parlant plus haut des études de Cyon sur l'action des 
variations des températures sur le cœur (chapitre i, § 4), nous 
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avons déjà cité ce fait observa par Schei-ske, un peu avant 
OvoN. ÏNous iT produisons ici un praphique mnnlranl. IViïet li'unt- 

'îirrillc l'srilalioK du piiruino^aslrifliic. 




à giiiii-lji'. 



lit! Ii'tanos ainsi pmvnfiui' iliiio pendant Inulr la duivi' ili' 
l'cxcitalion du sinus veineux. Il psl inipossil)Io d'oliU-nir une 
roiirbe liManiquo plus cai-aclCristiquo. La snnimalion dos con- 
tractions h la haulL'ur des systoles est inconteslalilo. (La courbe 
va do Hroito à gauche.) 

Comme dans les autres oxpdriences de ce genre, le tétanos ou 
les contraclions lélaniqiios ne pouvaient (^Ire oblonuos qui- 
lorsque les conditions des e.\p(!'riences indiquaient ncllenient 
que les factilli^s inliibilricesdu pn^'umogastriqne, un de ers ter- 
minaisons nerveuses dans le crpur, avaient été abolies. Ainsi, 
par exemple, Cyo^ a pu obtenir un k-tanos du ciiMir spontané, 
quand le cœur refroidi lentement jusqu'à 0" fut brusquement 
mis en contact avec du sérum cl de l'air ayant plus de 40', 
En effet, les appareils ïnbibitoires du ccrur. qui sont excités 
par les variations descendantes de la lempérature, cessent 
presque complètement dV^lre excitables, quand la température 
atteint 0°. Dans ce cas la brusque élt^valion de lempi^ralure de 
0' à iO" provoque, par conséquent, instantanément le tétanos 
d'un cipur, dont les fondions inhibitriccs sont presque suppri- 
mées. Il en est de mPme dans les expériences avec des tempé- 
ratures ascendantes ; entre 37 et iO" le cifur continue encore 
à exécuter des contractions, mais ces contractions deviennent 
péristalliquesel se propagent de la base du cœur vers la pointe. 
Elles ne produisent, par conséquent, aucun travail utile, le ccpur 
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dans ces conditions ne pouvant plus se vider. A cette teinpërature 
les appareils régulateurs du cœur sont également hors fonction 
(voir les graphiques de la différente forme des tétanos du cœur, 
obsen'és par Cton (233) dans son travail « Tétanos du cœur » 
para dans le Journal de physiologie et de pathologie générale, 
1900). 

Les expériences de Cton furent exécutées sous la direction de 
LcBWiG qui, en voyant leurs résultats, revint de son ancienne 
opinion, sur Timpossibilité d^obtenir un tétanos du cunir. 
LuaANi, RosBACH et d'autres élèves de Lidwig, qui faisaient leurs 
récherches également sur un cœur séparé du corps, avaient de 
même obtenu des contractions tétaniques du cœur. 

Ce n'est qu'en 1884 que Kronecker et Stirunu ^234) crurent 
devoir exprimer des doutes sur la possibilité de produire un 
tétanos du cœur. Le fait, sur lequel Kronecker s'appuyait pour 
contester le tétanos du cœur, était Tobservation, que dans une 
certaine phase de sa contraction, le cœur perd son excitabilité. 
Cette phase a été étudiée particulièrement par Marky et dési- 
gnée par lui comme Va phase réfvaciaire du cœur. L'observation 
de Kronecker ne pouvait être considérée comme un argument 
contre les tétanos du cœur que dans le cas où la phase réfrac- 
taire serait un phénomène purement musculaire : c'est-à-dire 
dépendrait uniquement des propriétés particulières des libres 
musculaires. Telle fut en etTet Tinterprétalion qu'au premier 
moment Kroneckrr donnait à son observation. Mais déjà les 
expériences de Cvon sur l'influence des températures sur le 
CQ'ur avaient montré que le phénomène, désigné plus tard 
comme phase réfractaire, était un phénomène purement ner- 
veux : les températures élevées en abolissant l'irritabilité des 
nerfs régulateurs, abrégeaient en même temps la phase réfrac- 
taire ; au contraire, le refroidissement des centres nerveux du 
cœur, prolongeaient cette phase. Tout récemment Cvon a pu 
démontrer en refroidissant les centres cérébraux du pneumo- 
gastrique à l'aide de la circulation artificielle, établie dans le 
cerveau, que les températures basses en agissant cette fois 
uniquement sur ces centres prolongent également la phase ré- 
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rpsclaîre. De nombreuses expi^Tumces d'aulres auleurs avaient 
('■paiement «établi l'origine nerveuso delà [ihase rûfractaire. Rap- 
pelons seulemenl les recheri'lies Je Dastre, de Cilew de Kaisrii 
el de Lamik-NDOBFF. D'autri' [tari, des rci'honlies très liiiiiu- 
lieuses de vo» Rascii oui, [dus lard, dêmunliv d'une manière 
indisculable, qu'une sonimalioti des exeitaliuns peut parfaitc- 
nieiit se produire, el cela in^nie iluns un neur normal. La 
pDSsibililé d'un U^ianos d'un cu>ur a élé i'>galemeul d<^nioiilréc 
par Mahkv el par Rouiîet (25G}; par ce dernier, dans cerlaines 
circonstances particulièrement intéressa nies, lloucrr produisait 
un tétanos du cœur en excitant siniutlan(.'mcni le pneumogas- 
trique et le muscle cardiaque lui-niènio, c'est-â-dire presque 
dans les mêmes conditions que Cvon, dans les tétanos à ba.sse.s 
températures (voir plus haut). Plus réeemment A. W'Ai.Ti!ER(2ri7] 
a réussi à obtenir un tétanos purfail du cu>ur de la même ma- 
nière que CvuN- et ItoLoiirr, mais en se servant de la muscarine 
pour l'excitation du nerf pneumogastrique ; denii>me 0. Frank. 
Dans les prochains cliapitres Je reviendrai encoi'c sur la grande 
portée qu'a pour la théorie des batlemfints du cipur la démon- 
stration de l'origine nerveuse du tétanos et de la phase réfrac- 
■ taire du cœur. 

En somme, la possibilité de produire dans dos conditions dé- 
terminées un véritable tétanos du cœur démontrée pour la piv- 
mière fois par Cvon, est actuellement reconnue par presque tous 
les pbj'siologisles. Ni la phase réfi^actaire. ni le caraelêre parti- 
culier de lu contraction cardiaque, comme secousse muscu- 
laire (M\REïi ne sont en coniradiclion avec celte possibilité. 



§6. 

La lde Dr: Bowditcii. 



Il nous reste encore A traiter un autre problème importanl. 
intimement lié au mode de fonctionnement des nerfs du ctrur. 
C'est la question si importante de la relation qui peut eKistor 
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entre la force des battements du cœur et Tintonsité de Texcita- 
tion. 

Cette question est d'une grande portée théorique. BowDircna, 
comme on sait, établi que, Texcitabilité du cœur d*une gre- 
nouille étant constante, la force des contractions cardiaques 
reste indépendante de Tintensité de Texcitation. « L'excitation 
minimale est en même temps Texcitation maximale », selon la 
formule de Kronecker. Le cœur, comme s'est exprimé Ranvier, 
donne « tout ou rien ». On a observé depuis que le cœur des mam- 
mifères semble se comporter d'une manière analogue. Ziems- 
SEN, ayant eui'occasion d'exciter chez une femme le ca*ur qui 
n'était recouvert que de la peau, est arrivé à une conclusion 
semblable : «L'effet de l'excitation, c'est-à-dire la contraction 
musculaire, quand elle se produisait, paraissait toujours d'une 
force égale, qu'elle fût provoquée par des courants faibles ou 
plus forts. » 

La loi de Bowdicth conserve-t-clle sa valeur quand, au lieu 
d'excitations artificielles, ce sont des excitations physiologiques 
qui provoquent normalement les contractions cardiaques? Si 
l'on admet, avec Kronecrer, que « le cœur ne peut pas être 
amené à se contracter par des excitations mécaniques ou élec- 
triques » (262), c'est-à-dire que les excitants extérieurs n'agis- 
sent sur le ca»ur qu'en favorisant certaines échanges chimiques, 
qui constituent les véritables excitants cardiaques, la réponse 
ne saurait faire de doute: la loi de Bowditch s'appliquerait éga- 
lement aux excitations normales. 

Mais, d'autre part les faits qui indiquent que la force 
des battements du cœur varie dans des limites très larges 
sont nombreux. Souvent ces variations sont spontanées ou 
se produisent sous l'influence d'excitations nerveuses, no- 
tamment par l'entrée enjeu des nerfs accélérateurs ou modéra- 
teurs. La variation, dans ce cas, est si brusque, qu'il est impos- 
sible de l'attribuer, comme le font plusieurs partisans des 
hypothèses myogènes, à une modification considérable qui se 
serait produite sous l'influence nerveuse dans l'état du muscle 
cardiaque. Pareille explication a, en outre, le défaut capital de 
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ne rien expliquer, en r(^alilé, puisqu'elle ne peut mr»me pas 
déterminer la nature de celte modification. 

Il est bien plus rationnel d'admettre que pour le muscle car- 
diaque la force des contractions se trouve sous la dépendance 
de rintensité des excitations normales, ou, du moins, qu'elle 
est .^bordonnée à la nature des nerfs et des cellules ganglion- 
naires produisant l'excitation, et peut-être aussi, à Tétat donné 
des fibres nerveuses ou de leurs terminaisons. Mais les augmen- 
tations ou les diminutions de la force des contractions cardia- 
ques dépendant des fonctions particulières des nerfs qui peuvent 
faire varier cette force, il resterait encore à déterminer les con- 
ditions spéciales dans lesquelles se produisent ces variations. 

Nous avons vu plus haut que l'excitation des pneumogastri- 
ques ou de certaines de leurs branches augmente la force des 
contractions. Pareille augmentation peut avoir des causes 
diverses. Elle pourrait, par exemple, dépendre d'une simple 
prolongation de la période diasiolique: le ventricule ayant eu 
plus de temps pour se remplir de sang en rejetterait une plus 
grande quantité dans les artères; une autre cause possible serait 
Faccroisseruont de l'excitabilité des cellules ganglionnaires mo- 
trices ou des fibres nerveuses motrices. Il y aurait môme une troi- 
sième possibilité : les nerfs dynamiques seraientdesnerfs vaso- 
moteurs du (!(i'ur, destinés à augmenter les forces motrices des 
muscles ou les quantités des excitants cardiaques. 11 est ditlîcile, 
pour ne pas dire im|)ossible, de déterminer dès à présent 
laquelle de toutes des conjectures répond à la réalité. Les rap- 
ports entre la fréquence des pulsations et leur force sont très 
complexes. La durée des différentes parties qui constituent une 
évolution cardiaque complète peut aussi modifier ces rapports 
dans des limites assez larges: ainsi, par exemple, une systole 
très-courte, mais suivie d'une diastole un peu prolongée, peut, 
sans changer la fréquence des pulsations, permettre aux ventri- 
cules de se remplir davantage et d'exécuter un travail plus con- 
sidérable. Mais on comprend que ce sont là des cas exception- 
nels et qu'en général les pulsations plus fréquentes doivent être 
plus faibles, comme les pulsations plus lentes, céleris parihusy 
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doivi'nt *lrp plus fortes, el vice vprsa. Une conlraclion Ms 
forte des vvii trie i îles, c'est-à-dire I ex[iuUîâti d'une phts ^srand^ 
quiiulili<d(> sang, — les résUtances dans l'ai^parcM cîrculaloire 
rpslaut les mômes. — peul prendre un temps plus lonp; l'aug- 
meiiUilion de la force des contractions pourrait ainsi parelle- 
oiôme produin» un ralentissement. 




ci-nlral Jri sj ui[,!Uriii|iir du rumr (Clos). 



La validité de la loi de Bowditch pour les contractions nor- 
males du cueur est contredite également parle fuit que certains 
poisons agissant incontestablement sur les nerfs du cœur peu- 
vent diminuer ou augmenter la force des conlruclions. It est 
vrai que les partisans de cotte loi objectent que ces poisona 
introduits dans le sang peuvent en mf^me temps modifier direc- 
tement l'excitalpililé ou la contractibilitif musculaire. Mais pa- 
reille objection n'est plus admissiblequand ces poisons agissent 
uniquement surles centres cérébraux des nerfs cardiaques sans 
pouvoir pénétrer dans la circulation générale, comme dans les 
expériences de (jVom avec ta circulation artificielle, établie dans 
la botte crt\nieune. Or, certains de ces poisons introduits dans 
la circulation cérébrale à l'exclusion de la circulation cardiaque 
roodilii'nt dans une large mesure la force des battements du 
cu'ur. Ici les modific^itions ne peuvent être attribuées qu'exclu- 
sivement aux cliangcments de la force des excitants nerveux. 
La réfutation de la lui de Bowditcu est devenue encore plus 
éctalaute dans les expériences où la circulation cérébnile étant 
istdée de la circulation cardiaque, celte dernière a été elle 
mfmc exclue de la circulation g'énéraledu corps, par l'établis 
Ue Cïo-ï. 13 
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sèment d'une circulalioD directe entre l'aorte descendante et la 
veine cave inférieure (méthode de Cvon). Nous reproduisons ici 
trois graphiques d'une expérience siMiiblaljle donl lu diluions- 
(ration nous paraissait déoisive. 



FlG.il, - Reproduîl la ruiirl 
lalioD cérébrale avail HA o 
limil^o aux organes thomci 



9 li»iil, lu lig.37, I 



On voit sur cette courbe deux genres d'oscillations: les pri- 
maires, dépendant de la contraction cardiaque; et les secon- 
daires correspondant aux oscillations respiratoires. (C'cstà cette 
courbe que, dans le chapitre ni, § S , j'ai renvoyé Frédehico et 
d'autres physiologistes qui confondent les oscillations secon- 
daires respiratoires avec les oscillations deTBAtBE de Iroisième 
ordre, provoquées par l'action des centres vaso-moteurs. Ici en 
effet toute action vaso-motrice était exclue par les conditions 
mémesde l'expérience. 



I 




Ou voit dans la figure 43 qu'aussitôt la circulation rétablie 
dans le cerveau, les pulsations cardiaques sont devenues bien 
plus fortes. Eu effet, les centres des nerfs pneumogastriques et 
ceux des nerfs accélérateurs ayant été ranimés avaient instan- 
tanément renforcé les pulsations cardiaques. On voit sur le 
graphique quelques pulsations dues à la prédominance de l'excî- 



isrUTxcn et lois d« xnrs cumUMLts 
talion fto pneumf^stnqur. Vingt $eroniIes aprJ^, cetio pr^o- 
mlnanrp avait disparu. La oilbboniliiin barmoni^use enttv 
les i^nlres nnlagoni^t^^^taîl nélatilieelW pulsations rariliaqiirs 
avaient pri<i ii(>tl<Mn«!til le caractère de pulsations dynamiques 
(Aclioiispuls.-' fig. ii , 
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On voit donc dans ces deux graphii)ue4 un renfonTmi-nl des 
baltnmt>nls du i\i>ur par sutti* lie la n'-surroifiini des centres 




FlG. 43. — Graphique' i-mpriinli' !i 
■-■ =-iQ du pneu niugastri que pntne u ri u. vu >uil 

: J J._. i .,, Jj |j lijpg (f^ Jy 



voUïnes descendrai ao-des 



<l..Virnrp: <.n voit IVff.'t .Ir VrXfi- 

voit qup la liulsiliun b et les drux 

loinetrt (c pins haul. p, 8S), 
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nervenx cérébraux, c'esi-à-dire par inlervcnlion des nouveaux 
excitants venus du cervcaii. Au mi^nie ordre de phénomènes 
appartiennent les renforcements ou les atTaiblissements des 
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batlomenls du cœur, qu'oo obsprvo sons rinfluenre di; ilivorsos 
(•motiniiK ol du travail intellectuel I.à aussi il uc saurait <^trc 
qucstiuu (i'uuc moditicaliun quelconque dans k's rondiliuns 
physiques ou chimiques des fibres musculaires du cu'ur. 

En somme lu loi de Bowditch du « fout ou rien •> n'est vala- 
ble que quand il s'agît d'excitations arliliciellr's. appliquiV-s à la 
pointe du eu-ur, 

(Voir au chapitre suivant, § 6, lesschc^mas du foiiclionucmenl 
de nerfs et ganglions intracardiaqucn.) 



Les lois de i.'nxciTAi 



DES «ASIil.lONS ( 
MOTEURS. 



Dans le préc<'denl paragraphe nous avons parlé de la consta- 
tation faite par ScuELSKEet Cïob, qu'avant l'arrêt du eu'ui' par 
suitp de haute température, les appareils r(?gulataurs inlracar- 
diaques cessent de fonctionner. Si pendant cet arn^t on excite 
les nerfs pneumogastriques, le cu'ur recommence à battre el 
entre mOme en contraction tétanique. Nous voyons qu'un nerf, 
qui normalement arrtUe et ralentit les battements du ncur, 
devient un nerf moteur quand les cellules ganglionnaires se 
trouvent hors de fonction. En d'autres mots cette observation 
indique que ia fonction de cex nerfs cardiaques pKul être ren- 
vrrséf, quand au lieu d'agir sur des ganglions en état di" faiir- 
liomiemenl, ils agissent sur des gangliom en repos. 

Aussi longtemps que cette observation In'-s curieuse était 
restée isolée, Cïon ne l'avait utilisée que pour développer sou 
hypothèse de l'action des nerfs modérateurs, basée sur l'inter- 
férence entre deux processus d'excitation venant de directions 
dilTérentes, qui se rencontrent simullanémenl dans les cellules 
ganglionnaires et cela sous des angles déterminés par la dispo- 
sition anatouilque des fibies nerveuses. l'Ins tard pourtant, 
dans II' courant de ses études sur les centres vaso-moleurs Cvus 
a eu l'occasion de faire 'plusieurs observations analogues, qui 
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lui ont permis de généraliser leur portée physiologique. On 
sait que les effets de l'excitation de nerfs sensibles sur les centres 
vaso-moteurs sont très variés : tantôt ils se manifestent par 
une augmentation de la pression sanguine, c'est-à-dire par 
une exagération de son excitation tonique, tantôt par une 
baisse de la pression provenant d'une diminution de ce tonus. 
iNous avons vu dans le chapitre iv, § 2 que l'action des nerfs 
sensibles sur les centres cardiaques n'est pas moins variée. A 
l'aide de nombreuses recherches sur les détails desquels il (»st 
inutile d'entrer ici, Cyon est arrivé à celte loi générale que celte 
divei'sité d'excitations réflexes est motivée en première ligne 
par l'état dans lequel se trouvent les centres ganglionnaires car- 
diaques ou vaso-moteurs au moment où l'excitation réflexe les 
atteint : quand ces centres se trouvent en repos, la nouvelle 
excitation les rappelle à l'activité; au contraire, elle inhibe 
l'action de ces centres, quand ils sont déjà en état d'excitation 
(voiries travaux de Cyon (p. 52). Ainsi, par exemple, on peut 
modifier à volonté la réaction des centres vaso-constricteurs en 
diminuant notablement leur excitation tonique, soit en enle- 
vant les deux hémisphères cérébrales, soit en narcotisant les 
animaux par du chloral et des substances analogues, soit enfin 
en mettant les animaux en état opnoétique. 

Cette première loi d'excitation ganglionnaire a donné lieu à 
une longue contestation de la part de IFeidenhaln, qui ne s'y 
rallia qu'après une polémique de plusieurs années, par un tra- 
vail fait en 1876 avec GrIjtzner. Bien plus, dans un travail 
ultérieur, fait avec Boubnoff (53, p. 113), Heidenhain a élargi la 
loi que Cyon avait appliquée uniquement aux cellules ganglion- 
naires cardiaques et vaso-motrices, en démontrant qu'elle est 
également valable pour les cellules de la substance corticale du 
cerveau, qui préside aux mouvements des muscles volontain»s 
du corps. Les récentes recherches de Shkrrington etHKRiNC, sur 
l'inhibition des muscles volontaires, ont pour pour point «h* 
dépaii; des phénomènes analogues. 

Tout récemment les nombreuses recherches sur les poisons 
physiologiques du cœur ont amené Cyon a formuler deux nou- 
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Telles lois tle t'excitalioQ dos celIuleB gangliaonaires : I] les 
subslancps et leit agenlN (i)tormiquos ou iiiécaniqiins), agit^sant 
normalement dans l'orfranisnic, qui sont à môme d'escîlpr ou 
d'inhiher les terminaisons centrales des nerfs rlu civur, influen- 
cenl (l'une manif-n? identique les li'rminaisons pi^rîplK'riquesdes 
m^mes nerfs. 2) les substances et les agents (llicrmiques on mé- 
caniques) qui agissent comnio excitants sur les nerfs et gan- 
glions acet^lt^rateurs, produisent un elTet oppos<* sur les nerfs et 
ganglions inliibiteurs. Dans lu chapitre suivant nous revien- 
drons sur la portée de cette dernière loi pour la théorie d'inner- 
vation du cii'ur; rappelons seulement que ces lois avaient l'té 
di^dnites aussi bien de l'ensemble des nombreuses expériences 
sur les substances aclivesiies glandes thyroïdes, do l'hypophyse 
et des capsules surrénales, que des recherches plus anciennes 
sur l'action que les variations des températures, les gaz du sang 
et les modifications de la pression sanguine, exercent sur les 
terminaisons périphériques et centrales dos nerfs cardiaques. 

Nous avons déjà exposé plus haut l'action de la variation des 
températui-es sur les terminaisons périphériques des nerfs pneu- 
mogastriques. Les recherches exécutées par Cvon en I87;i 2.'J8) 
sur les centres pneumogastriques situés dans la moelle allon- 
gée, avaient établi que ces cellules ganglionnaires réagissent 
sous l'action de brusques variations de la température chez les 
animaux à sang chaud exactement de la môme manière que 
les terminaisons périphérirjnes des mêmes nerfs chez la gre- 
nouille. Ces recherches furent exécutéiis à l'aide de sa méthode 
établissant la circulation artilicielle dans la cavité crânienne. Les 
brusques variations de la température ascendante et descendante 
s'obtenaient par le changement instantané des récipients, con- 
tenant du sang diversement tempéré, destiné à la circulation. 

Nous avons déjà exposé plus haut les recherches de Cvois rela- 
tivement à l'action des ga/- du sang sur le système nerveux 
intracardiaquct, recherches dont les résultats furent confirmés 
Hepuispar plusieurs savants, notamment par HjAr.Mtn Oehbwal. 
On savait, par les expériences de Traube, que l'acide carbo- 
nique agit dans un sens identique sur les centres nerveux des 
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pneumogastriques. Cyon, étudiant l'action des mêmes gaz sur 
les terminaisons centrales des pneumogastriques et des accélé- 
rateurs, a en grande partie confirmé que si CO^ est un excitant 
pour les terminaisons centrales et périphériques des premiers 
de ces nerfs, agit dans le sens identique sur les nerfs accélé- 
rateurs. 

De l'étude de l'influence que les variations de la pression 
exercent sur les terminaisons des mêmes nerfs, il résulte, comme 
nous Tavons dit plus haut que les variations ascendantes 
excitent le plus souvent les terminaisons périphériques et cen- 
trales des nerfs modérateurs, tandis que les variations descen- 
dantes produisent un eftet analogue sur celles des accélérateurs. 
Les exceptions à cette règle générale dépendent soit d'actions 
propres des substances qui produisent ces variations, soit d'un 
état particulier du système nerveux cardiaque. 
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Nous avons annijsi? les mécanismes aulomaliqnes et ri^gulîi- 
Ipurs, connus jusqu'à ce jour, qui pprmctteni au cœur de rem- 
plir sa fonclion vitale avec une perfection sans pareille. Depuis 
((u'an commencemcnl de ce siècle la doctrine de Galie-n et de 
HiLLEB, qui considéraient le cu-ur comme indépendant du 
système nerveux, a lUé ébranlée jusque dans ses fondements par 
les travaux de Lecallois, de nombreuses di^couverles scienli- 
Rcjues, mettant à la disposition de l'expérimentateur des 
nif^thodes d'une précision irréprochable, ont renrlu possible une 
i^tude plus approfondie des mécanismes nerveux extra et inlra- 
rardiaqiics. 1^ découverte des ganglions du cœur (Remak, 
I.rttwir., Bidder] et de leur mode de fonctionnement {Volkmann, 
StiNJULs), la découverte des fonctions inhibitrices des pneumo- 
gastriques {frères Weber), celle des nerfs vaso-moteurs (Claude 
Bernard, Schiff), du nerf dépresseur (Gros et Ludwic), des nerfs 
acc<î|éraleurfi (E. et M. Cvon) ont créé des bases solides et iné- 
branlables pour la théorie de l'innervation du cipur. Le retour 
aux idées de Gai.iE':n, qui se manifeste dans les recherches de 
plusieurs physiologistes contemporains, ne peut élre considéré 
que comme un mouvi-ment passager et sans avenir. Nous 
disons a retour aux idées de Tiamen » el non â cellesde Hai.i.ek, 
car, ainsi que nous l'avons fait remarquer plus haut (ch. u,§i), 
le grand physiologiste du xvui' siècle reconnaissait aux nerfs 
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fin cfpiir une pari dans l'enlpelien de rpxcilabililf* du muscle 
canliaqLio. Op, les jeunes prolagonistes des thi^ories lllyog^n»'s 
s'elTorçaienl d'enlever au systf-roe ganglionnaire el nerveux du 
ccrnr la part l'onsidérable et déU'riniuante qu'il exerce dans le 
fonctionnenienL el la régulation de son mi^ranismn. Cotto élite 
de nos organes cellulaires ne jouoruil qu'un râle tout h fait 
secondaire, piesqne celui de parasites inutiles, dans le conir. 
Les filjrps musculaires qui, jusqu'à (irésenl, n'étaient considé- 
rées quf romme les pn»ilucleui-s du Iravail mécflnique dans 
l'orgiinismt'. t.-n quelque sorte connue la niarhine produisant la 
force motricf, seraient chargées elles-mêmes de remplir les 
fonctions régululrîces et répanitrices du cu-ur ; c'est d'elles que 
partiraient les excitations, ce sont elles qui conduiraient ces 
excitations, les subiraient et y répondraient par des contrac- 
lions rythmiques. L'irritabilité, l'automatisme, la rythraîcïté 
appartiendraient en propre aux cellules musculaires. Pour ce 
qui est des ganglions de Remak, de Li:dwig, de BiDDERet autres, 
de ces nombreux nerfs aux ramifications multiples, de ces 
plexus à mailles étroites qui forment autour des fibres muscu- 
laires un réseau si serré, pour ce qui est mfime des terminai- 
sons nerveuses de ces libres, peu s'en fallait qu'on ne regardât 
leur présence dans Ic cœur comme une g&ne pour l'exercice 
des facultés merveilleuses, des capacités innombrables, dont les 
cellules musculaires du cœur seraient douées depuis les pre- 
mières heures de la vie embryonnaire! Pendant quinze ans 
quelques physiologistes s'étaient appliqués avec énergie et per- 
sistance à rechercher des preuves expérimentales quelconques 
à l'appui de celte conception bizarre du fonclionnemenl du cœur 
et, chose à peine croyable, la stérilité absolue de leurs efforts ne 
décourageait nullement les adeptes de celte théorie. Il y a 
quelques années, un semblant de preuves parut enlîa récom- 
penser tant de zélé. Nous parlons des recherches de His jr. sur 
les contractions rythmiques du cœur des poulets, dès les pre- 
miers jours de leur vie embryonnaire, quand on ne réussit pas 
encore à constater la présence d'aucun élément nerveux dans 
ses parois. Nous verrons tout de suite le peu de valeur de cette 
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constatation négative ; elle fut néanmoins le point de départ 
d'une tmnsrormiition complète de la théorie myogëne. Se 
croyant sûrs de lenr triomphe, les partisans de cette théorie 
sont arrivés à dénier au système nerveux CHrdiaque, à ces 
admirables mécanismes ié);ulaleurs, dont nous venons de 
décrire ici le fonctionnement, tout rôle physiologique. (Juelqnes 
myogénistes plus généieux voulaient bien accorder à ces nerfs, 
pourtant en grande partie centrifuges, le rùle un pen elîacé des 
nerfs sensibles. 

Ces exagérations auraient dû sutHre pour prouver l'inanité 
de toutes les théories par la démouslralion ad absurdum. 
Il n'en était rien pourtant. Par sou apparente simplicité la 
théorie myogène continuait à se maintenir et même à gagner 
beaucoup de partisans, surtout dans le monde des cliniciens, et 
cela au grand détriment des malades cardiaques. La théorie était 
en effet très séduisante pour les médecins : du moment que tous 
les fonctionnements du cu'ur reposaient sur les vertus extraor- 
dinaires de la simple libre musculaire, il devenait oiseux do 
s'adonner aux éludes difficiles du système nerveux cardiaque. 
La pathologie des maladies du ca<ur, à part quplques aiïections 
valvulaires, se réduisait à une seule maladie : la inyocardile. 
La thérapeutique de ces mêmes maladies se simplifiait égale^ 
ment; du moment qu'il ne s'agissait que d'un muscle, il sufQ- 
sait dv recourir à la gymnastique musculaire et fi d'autres exer- 
cices destinés à forlilier les muscles cardiaques. Le meurtrier 
système d'ÛERTEL et bien d'autres furent les fruits funestes de 
cette simplification. 

\ussi longtemps que les sévices, exercés par la théorie myo- 
gène, restaient limités aux laboratoires, les autres physiolo- 
gistes, demeuraient fidèles à la th(:orie neurogène, telle qu'elle 
fut créée par le milieu du siècle passé, par les grands maîtres 
de notre science, tels que les frères Weheh, Volkmann, Luhwic, 
CuAt'DK ltti:n^ARD, et autres, pour ne parler que des mort<. 
l'avaient établie, se contentaient de regretter la confusion créée 
dans (les chapitres établis de la physiologie expérimentale. 

En présence de la tournure nouvelle prise par l'hypothèse 
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depuis les recherches de llis, Rombebg, Kheiil et autres, (our- 
nure qui en faisait presque un véritable danger, grâce à la faveur 
qu'elle pagnaît dans le monde des cliniciens, les neiirogénislcs 
entamJ>rcnt une campagne contre les entrainenienls de la nou- 
velle école: elle fui courte et décisive. De nouvelles recher- 
ches expérimentales ont fourni des preuves irrécusables de 
l'inanité de l'hypothèse niyogt-nè ; elles ont élargi et coDSolidé 
les bases de la Ihéorie ucurogènc de manîi're à la mellre désor- 
mais à l'ahri de toute conleslation. Aussi vïl-on bient()t le 
représentant principal de la théorie -ra)■og^nc, Engkcmasx, faire 
volte-face (v. plus loin p. 222). D'autres se siml i'on\'er1is plus 
ou moins ouverlemenl. 

11 y a des errements BcientiRques, qu'il ne suffit pas de réfu- 
ter ; il faut encore rendre leur retour impossible. C'est pour- 
quoi je crois utïle de reproduire ici les principaux arguments 
apportés pour et contre la théorie myogène dans la controverse 
de ces dernières années. Les expériences décisives, qui ont 
rendu cette hypothèse dorénavant insoutenable, viendront 
ensuite (v. § 8). 

Les arguments sur lesquels on s'uppuyail pouratlibuer une 
origine myogène au rythme et à l'automacité du cœur élaienl 
de natures diverses : les principaux furent empnmtés i^ l'em- 
bryologie et à l'anatomie comparée; les autres reposaient sur 
des faits de pharmacologie et de physiologie expérimentale. 



§2. 
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,IK ET [. ANATOMIK 



Le point culminant de ces arguments est U- fait que le cœur 
commence k se coniracler d'une manière rythmique dés les 
premiers jours de la vie embryonnaire, quand on ne réussit 
pas encore à constater la présence d'éléments nerveux dans ses 
parois {llis jun.). Ce qui ôte ii ce fait un peu de sa signification 
au point de vue de la théorie myogène, c'est cet autre fait, connu 
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depuis bien longtemps (Eckhard, Pm^rER et autres), que cor- 
laioes contractions cardiaques d'un embryon commencent aussi 
avant la formation des cellules musculaires. Si le premier fait 
pouvait fttre invoqué contre l'origine nerveuse des contractions 
cardiaques chez les adultes, le second devrait l'i^ire avec un 
droit égal, el nous amènerait ù. cette seconde conclusion : 
l'origine des contrariions cardiaques des adultes ne réside pas 
non plus dans les fibres musculaires. L'iUrangeté de ces conclu- 
sions démontre en réalité que des manifestations premières 
de lu vie embryonnaire on ne peut rien induire, en aucun sens, 
relativement aux fonctions vitales chez tes adultes. Nous igno- 
rons à peu près tout sur l'origine et la nature des forces inhé- 
rentes aux embryons dans le premier stade de leur développe- 
ment. Ce serait donc un étraiige raisonnement que celui, qui 
de notre impuissance h reconnaître cette origine à l'aide de nos 
moyens d'investigation actuels, conclurait à l'inanité do toutes 
les données physiologiques iicquises sur la vie des adultes. A 
l'état de germes embryonnaires, le cerveau d'un futur Shake- 
speare et celui d'un candidat h l'imbécillité ne présentent point 
à l'observateur de différences malérklln accessibla à sph onjanes 
des sens; mais l'insuflisance de ces organes ou de nos instru- 
ments d'optique ne nous autorise nullement à conclure que ces 
germes sont identiques ou qu'en réalité les qualités des deux 
cerveaux ne diffèrent en rien. 

De pareils arguments tirés de notre ignorance des condi- 
tions de la vie embryonnaire sont d'une faiblesse qui saute aux 
yeux. Aussi a-t-on cherché à élayer la thèse myogéne sur des 
faits positifs puisés dans le développement embryonnaiie. Ainsi 
llis jeune et HoMut^nr, croient avoir trouvé, dans le dévelop- 
pement des ganglions sympathiques, une preuve irn'fulable 
que les cellules ganglionnaires du cœur ne sont que des organes 
de sensibilité. En elfel, en IS.'ttI, KAli.ikër avait attiré l'altenlioii 
sur les ressemblances de structure entre les ganglions spinaux 
el les ganglions sympathiques. Il avait alors émis l'hypothèse 
qu(î ces derniers descendent des premiers ; Onodi parait avoir 
prouvé dernièrement cette descendance. « Los ganglions syra- 
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potiliqucs, érril llis, opparliennenl par consi^tiiimt, d'apptH 1 
leur développemeiit cmliryfmnaii'f, au dumuiiK- tli-s racines j 
posWrieiiiTS. Toutes les fibres nerveuses de ces racines, Iflura 1 
cellules ganglionnaires, leurs lenninaisous sont, d'apr(''s l'opi- I 
nion gi^nc^rale, sensibles. Donc les ganglions sympalltiques doi- 
vent a/i/iarlenir au système sensible [p. 4). » " Nos recherches ] 
sur la slntclure intime des ganglions cardiaques ne sont pas ] 
encore acheviîes. // est à supposer que ces ganglions se coin- 
porlent comme les ganglions sympalhiqucBdonl ils descendent... 
Le principal résultai de nos recherches esl qup les ganglions i 
sont toujours sympathiques... Donc les ganglions du cu'ur j 
sont aussi sensibles. Ils ne peuvent pas avoir en ni^me temps 1 
de fonctions motrices. » 

Voilà \c raisoniiemenl qui sert de base principale aux preuves j 
embrj'ologiques de l'origine myogène des contractions cardiaijues 1 
chez les adultes. En raisonnant de la même inanif>rc on prou- 
verait avec autant de raison que tous les nerfs sensibles qui 
passent par les racines postérieures, ainsi que les ganglions 
spinaux, sont " des nerfs moteurs et ne peuvent pas avoir en 
même temps de fonctions iiensibles '>. En elTel, le grand sym- I 
pathiquc contient des nerfs et des ganglions vaso-moteurs el, 
en géni^ral, des nerfs moteurs pour les muscles lisses. Ces nerfs 
et ces ganglionsdesrendent des ganglions spinaux et du domaine 
des racines poslfirieures, donc les nerfs sensibles sont des nerfs 
vaso-moleiirs, elc. On pourrait aller loin, si l'on accordait à des \ 
raisonnements de ce genre une valeur probante en matière 
scientifique, Aussi quel contresens que de prendre pour des nerfs | 
centripètes les nerfs acci?li?rateurs et les nerfs inhibiteurs ! 

KaoNKcKËR a déjd justement relevé le caractère arbi- 
traire de pareilles preuves. Bt il ajoute avec raison que les tra- 
vaux de (îustaf Ri=:Tzics(2fi:il, une des premières autorités dans le 
domaine de l'embryologie et île l'histologie du système nerveux, 
établissent que « le type des cellules ganglionnaires (du cwur} 1 
ressemble d'une manière frappante h celui des grandes cellules 
ganglionnaires des organes centraux par exemple, celui des | 
cornes antérieures de la moelle épinière ». Les preuves hîslo- 
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logiques négatives ont d'ailleurs peu de valeur. L'impossibilité 
de démontrer jusqu'à présent l'existence de fibres nerveuses 
dans les cœurs des embryons ne prouve nullement leur absence. 
Bien plus, His jeune et Romberg émettent cette étrange opinion 
que la présence même des éléments nerveux dans le cœur n'est dû 
qu'à ce hasard(!) que quelques ganglions spinaux avaient pen- 
dant leur migration rencontré fortuitement quelques obstacles 
qui les forcèrent d'entrer dans le muscle cardiaque. Hensen n'a 
jamais voulu admettre la théorie de la pénétration des fibres 
nerveuses formées ailleurs dans les tissus embryonnaires. 
Les belles découvertes récentes d'ApATuv prouvent mieux en- 
core à quel point il faut être circonspect dans des conclusions 
basées sur des données histologiqties négatives. N'a-t-il pas 
réussi à démontrer l'existence de fibres nerveuses même dans 
les cellules vibratiles, qu'on considérait jusqu'à présent comme 
susceptibles de se mouvoir à l'aide des seules propriétés de 
leur tissu, sans aucune intervention nerveuse? 

Plus sérieux en apparence sont les arguments tirés de 
l'anatomie comparée. Mais là aussi Targumenlation porte à 
faux. Certes, l'étude des fonctions choz les animaux inférieurs 
peut être d'une grande utilité pour la physiologie. Mais elle 
risquerait aussi de devenir une dangereuse source d'erreurs, 
si on voulait simplement appliquer aux vertébrés supérieurs, 
et surtout à l'homme, les résultats d'observations faites sur des 
êtres occupant un degré infiniment plus bas de l'échelle zoolo- 
gique, cf L'étude des êtres inférieurs est surtout utile à la 
physiologie, a. dit avec raison Claude Bernard, parce que chez 
eux la vie existe à l'état de nudité, pour ainsi dire. » Elle nous 
permet de remonter des fonctions simples aux fonctions plus 
compliquées, mais ne nous donne pas le droit de conclure 
à l'identité de deux phénomc^mes qui ne présentent que des 
analogies. Les animaux d'une différenciation supérieure ont 
besoin d'organes autrement compliqués que ceux dont la vie 
se réduit à quelques processus presque exclusivement végéta- 
tifs. De ce que certaines propriétés des tissus peuvent suffire 
à l'exercice d'une fonction simple chez ces dernières, il ne s'en- 
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suit nullement qu'elles soient suffisantes chez les animaux 
supérieurs où les fonctions sont infiniment plus compliquées. 
Ainsi que le fait justement remarquer Kronecker, la propaga- 
tion de l'excitation et du mouvement dans les plantes n'est pas 
sans offrir des analogies avec certains phénomènes du fonction- 
nement cardiaque. On constate dans les plantes de la structure 
môme la plus élémentaire une tendance à une division de travail 
en diverses parties. Dans les végétaux plus développés, celte 
division du travail est déjà beaucoup plus nettement pronon- 
cée; ainsi, par exemple, l'excitation a lieu dans une partie dif- 
férente de celle où se produit le mouvement. Quoi d'étonnant 
que chez des animaux cette division s'opère d'une manière bien 
plus tranchée ? 

La faculté rythmique du muscle cardiaque, qui peut suffire 
à la fonction rudimentaire d'un cœur de mollusque, sera abso- 
lument insuffisante chez un vertébré où la tâche mécanique 
du cœur, autrement compliquée, nécessite l'intervention des 
nerfs et des cellules ganglionnaires. Vouloir attribuer aux 
muscles cardiaques seuls l'automatisme et la rythmicité des 
mouvements du cœur, même chez les vertébrés, cela était très 
compréhensible à une époque où on ne connaissait que très vague- 
ment l'existence des nerfs extracardiaques et où le système 
nerveux intracardiaque élait totalement inconnu. Croit-on que 
Galien ou Haller auraient un seul instant hésité à admettre le 
rôle prédominant que joue ce système dans la production des 
mouvements cardiaques, s'ils avaient possédé les données ana- 
tomiques et physiologiques découvertes dans le courant de ce 
siècle? Il est permis d'en douter. 



§3. 
Arguments pharmacologiqves. 

Quels sont les arguments que les expériences physiologiques 
sur le coHir des animaux vertébrés fournissent aux partissans 
de l'origine myogène des contractions cardiaques? On peut les 
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diviser en deux groupes : I* Ceux qui se fondent sur certains 
effets des poisons cardiaques; 2** ceux qui sont tirés des expé- 
riences sur les parties du cœur qu'on suppose privées de cel- 
lules ganglionnaires. 

Parmi les poisons, ceux dont Faction a la plus grande portée 
théorique se trouvent l'atropine, la muscarine et la nicotine. 
Nous laisserons de côté les expériences contradictoires faites 
avec plusieurs poisons cardiaques sur «les cœurs embryon- 
naires. Outre qu'elles ne peuvent avoir qu'une valeur très rela- 
tive pour la physiologie du cœur des adultes, elles sont, sur 
les points principaux en flagrant désaccord les unes avec les 
autres. Il suflSt d'opposer aux expériences si concluantes exécu- 
tées par PicKERiNG (265) avec la muscarine et l'atropine sur des 
cœurs très jeunes, entre le cinquième et le onzième jour de la vie 
embryonnaire, à celles faites par Botazzi sur des cœurs à<jês de 
quatorze à dix-neuf jours, pour se convaincre qu'on ne peut 
accepter sans les plus expresses réserves les preuves fournies 
par les éludes toxicologiques sur des cœurs embryonnaires en 
faveur des théories myogènes. 

Quant aux expériences sur les cœurs adultes, rappelons que 
le pharmacologiste qui aie premier étudié l'action de Talropine 
et de la muscarine à l'aide des méthodes les plus précises 
fournies par la physiologie, Sciimiedeberg i266), a conclu sans 
hésitation en faveur de l'action antagoniste de ces deux poisons 
sur les terminaisons nerveuses et les cellules ganglionnaires. Ce 
sont justement des études faites dans le laboratoire de Ludwk; 
sur l'action si intéressante de ces toxiques, qui lui ont permis 
de construire son schéma théorique de l'action nerveuse et gan- 
glionnaire du cœur, lequel, aujourd'hui encore, répond assez 
exactement aux exigences d'une grande partie des données 
physiologiques. 

Il est vrai que Gaskell (26), l'inventeur de la théorie myogène 
du rythme cardiaque, a émis une hypothèse opposée aux con- 
clusions de Schmiedeberg. Pour lui, la muscarine n'exerce pas 
une action excitante sur le mécanisme inhibilolre, mais une 
action paralysante sur l'activité motrice des libres musculaires 
De Cyon. 14 
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cardiaques, dont Falropine, au contraire, augmente la force et 
Ja conductibilité. Basée, comme les expériences de Schmikdkrerg, 
sur des observations faites sur des cœurs de grenouilles et de 
tortues, rhypothèse de Gaskell est surtout en contradiction 
flagrante avec les résultats obtenus récemment chez les mam- 
mifères. 

La question controversée, de savoir si ces poisons cardiaques 
opèrent sur les terminaisons des nerfs ou sur les muscles, 
vient, en elTet, d'être tranchée en faveur de la première solu- 
tion par les expériences de Cyon relatées dans les pages précé- 
dentes. 11 résulte de ses recherches que Tiodothyrine, les extraits 
de l'hypophyse et ceux des capsules surrénales exercent une 
action spécifique sur le système nerveux cardiaque. Les deux 
premières substances augmentent les forces fonctionnelles des 
pneumogastriques et des dépresseurs et diminuent celles des 
nerfs accélérateurs et de leurs terminaisons. L'extrait des capsules 
surrénales agit inversement : il augmente l'action des accéléra- 
teurs et paralyse celle des pneumogastriques et des dépresseurs. 

Or tons les poisons précités agissent dans un sens identique sur 
les terminaisons centrales et périphériques de ces nerfs: leur 
action se produit donc sur des éléments nerveux et non inuscu" 
laires. La même conclusion ressort également du fait que ces 
poisons agissent en même temps et dans le même sens sur les 
libres modératrices du cœur que sur les nerfs dépresseurs : or 
ces derniers nerfs n\mt que des centres ganglionnaires. 

Il y a plus: des recherches de (]yon, il résulte également que 
ces poisons physiologiques sont des antagonistes de certains 
poisons extérieurs du cœur. Ainsi TiodothyrineetThypophysine 
paralysent l'action de l'atropine et augmentent celle de la mus- 
carine ; l'extrait des capsules surrénales est un antagoniste de 
la muscarine et opère dans le même sens que l'atropine. Ces 
poisons extérieurs du cœur agissent donc sur les mêmes parties 
des nerfs cardiaques, c'est-à-dire sur leurs terminaisons. Bien 
plus, ils agissent aussi dans le même sens sur le nerf dépresseur 
que sur le pneumogastrique, 

11 résulte donc à l'évidence de ces recherches que, contrai- 
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rement à la thèse de Gaskell, Talropine paralyse les terminai- 
sons nerveuses des pneumogastriques et excite celles des accé- 
lérateurs ; elle diminue la force des baUements du cœur en 
augmentant leur fréquence. La rauscarine, au contraire, excite 
les premières et par cela mAme paralyse les dernières ; elle 
augmente Tamplitude des contractions cardiaques et diminue 
leur fréquence. Pour s'en convaincre de visu, il suffît de regar- 
der les quelques graphiques que nous reproduisons plus haut 
page 180. Les lig. 34, 35 et 30 montrent laction de l'atropine 
sur les pulsations renforcées produites par Fhypophyse. Voir 
aussi plus haut les fig. 37 et 38 montrant Faction de la mus- 
carine après Taugmentation de la pression par l'extrait sur- 
rénal ou après l'excitation du pneumogastrique. 

Ainsi donc les arguments pharmacologiques qu'on voulait 
tirer de Taction de l'atropine et d(» la muscarine se retournent 
contre la théorie myogène. Les faits expérimentaux les plus 
récents conhrmenl et élargissent considérablement les conclu- 
sions que ScHMiEDEBERG avait tirées de prime abord de l'étude 
de ces poisons; celles-ci parlent nettement en faveur de l'origine 
neurogène des contractions des muscles cardiaques. La con- 
naissance des poisons physiologiques du cœur a apporté à 
Tappui de cette théorie un supplément de preuves d'un ordre 
analogue, (|ue nous considérons comme irréfutables. En effet, 
le rôle si considérable de ces poisons dans le fonctionnement 
régulier du cœur devient, par le fait menée quils le remplissent 
par l'intermédiaire des éléments nerveux^ une démonstration 
éclatante que le fonctionnement de cet organe est sous la dépeti- 
dance absolue de son système nerveux et ganglionnaire. 

Les lois de l'excitation ganglionnaire exposées dans le cha- 
pitre précédent, surtout les deux dernières lois, ainsi que les 
observations dont elles découlent, sont absolument irréconci- 
liables avec les bases de la théorie myogène. 

En effet, comment expliquer que certaines substances, qui 
exercent une action spécifique sur les terminaisons cérébrales 
des nerfs cardiaques, agissent identiquement de la même manière 
sur leurs terminaisons dans le cœur lui-même? 
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On ne pourrait pas, dans le cas donné, tourner la difficulté, 
comme on Tavait fait à plusieurs reprises, en émettant la 
supposition, d'ailleurs inadmissible, que les cellules muscu- 
laires du cœur possèdent les mêmes propriétés que les cellules 
ganglionnaires. Un fait resterait toujours inexplicable, c'est que 
la môme substance puisse exercer en même temps deux influences 
opposées sur la môme cellule musculaire. 

En un mot, les faits tirés des observations pharmacologiques, 
qu'on voulait utilisera Tappui de la thèse myogène, en consti- 
tueraient la réfutation la plus péremptoire. 



§4- 
Argctments d'ordre physiologique. 

Il nous reste encore quelques mots à dire des arguments 
empruntés à l'expérimentation physiologique sur le cœur. De 
nombreuses études faites à ce sujet nous ne relèverons que les 
principaux résultats qui ont été utilisés en faveur de la théo- 
rie myogène. 

Tous les observateurs, quelque théorie qu'ils professent sur 
la contraction cardiaque, s'accordent à reconnaître que c'est dans 
le sinus veineux (ou plus haut encore) qu'il faut chercher le 
point de départ de ces mouvements. Les divergences commen- 
cent lorsqu'il s'agit de préciser les voies par lesquelles les con- 
tractions du sinus se propagent depuis cette partie du cœur 
jusqu'aux ventricules. 

Pour les partisans de la théorie myogène, la propagation ne 
s'opère nullement par les voies nerveuses et ganglionnaires, 
mais elle s'effectue directement de cellule musculaire à cellule 
musculaire. Exgelmann (268) émit le premier cette opinion en se 
fondant principalement sur ce fait, signalé en 1874 parFiCK (269), 
que le sectionnement en zigzags des parois ventriculaires n'em- 
pêche pas la contraction intégrale du ventricule. Or, au moment 
où Engelmann répétait l'expérience de Fick (1875), on ne con- 
naissait pas encore Texistonce des filets nerveux à mailles très 
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étroites, qui pénètrent le cœur dans tous les sens cl entourent 
toutes les cellules musculaires ; ce fut Ranvier qui donna, en 
1880, la première description de ce réseau (10) dont la présence 
a été pleinement confirmée (voir plus haut p. 91) par l(»s 
recherches postérieures de Heymans et Demoor (270), exécutées 
avec les méthodes de Golgi. On ignorait également, à l'époqne 
où Engelmann émit son hypothèse, par quelh^s voies muscu- 
laires la transmission pouvait s'opérer des oreillettes aux V(mi- 
tricules, les fibres musculaires de ces deux parties du cœur 
paraissant complètement indépendantes. 11 y avait là une dillî- 
culté d'autant plus grande que, d'autre part, on était depuis 
longtemps fixé sur l'existence de fibres nerveuses passant des 
oreillettes aux ventricules. Depuis, il est vrai, Paladino, Gaskell, 
His jeune "et autres ont découvert quelques petits faisceaux 
musculaires qui relieraient les premières aux secondes. Mais ces 
quelques faisceaux pouvaient-ils être sérieusement considérés 
comme suffisants pour transmettre l'excitation des oreilleltes à 
toutes les cellules musculaires des ventricules? Si ces faisceaux 
jouaient réellement le rôle, si important, que la théorie myogfMie 
leur attribue, leur section devrait suffire pour arrêter les con- 
tractures des ventricules. Or, tel n'est pas le cas. 

La démonstration de Ranvier et autres de filets nerveux 
pourvus d'innombrables anastomoses enlevait d'ailleurs (oui 
prétexte d'expliquer le phénomène à zigzags de Fick parla voie 
musculaire ; elle rendait par conséquent l'hypothèse d'E.NGKL- 
MAiNN au moins superflue. 

On chercha donc un autre argument en faveur de la trans- 
mission par les voies musculaires. Engei.ma.nn (271) mesura hi 
vitesse avec laquelle l'excitation se propage à travers les parois 
des oreillettes de la grenouille, et, l'ayant trouvée de beaucoup 
inférieure à Ih vitesse de la propagation dans les neifs moteuis 
du même animal, il en conclut ([ue les muscles seuls peuvent 
transmettre l'excitation aussi lentement. Comme le remarque jus- 
tement Kronecker (262, p. 53), cette conclusion n'est nullement 
forcée, puisque l'on « connaît, par exemple, une conductibilité 
nerveuse bien plus lente encore dans les voies de la dégluti- 
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tion ». La lenUMir do la conductibilité dans les expériences 
d'ExiKLMANN tient d'ailleurs à bien d'autres causes. Lui-même 
reconnaît qu'elle était fort au-dessous de la conductibilité nor- 
male. Le fait est que la vitesse de la propagation a été mesurée 
sur des cœurs suspendus, dont la vitalité n'était pas entretenue 
par une circulation artificielle. Ces cœurs étaient donc en étal 
d'aspbyxie ou d'anémie : « Dans des conditions normales, 
reconnaît lui-môme Engelmann, la vitesse de propagation de 
l'excitation dans le cœur est si grande que toutes les parties du 
cœur semblent se contracter simultanément (271, p. 479). » 
Wallkk et Rfjd ont trouvé, pour les cœurs de mammifères fraî- 
chement séparés du corps, une vitesse de 8 mètres par seconde. 
(Celle qu'ENGKLMANN a constatée chez les grenouilles était d<^ 
30 millimètres environ par seconde.) 

Rien ne prouve, d'ailleurs, que dans les expériences A'En- 
GELMANiN Texcitatiou se soit propagée directement parles fibres 
nerveuses sans passer par les cellules ganglionnaires. Et dans 
ce dernier cas, le plus probable, la vitesse de la propagation 
devait forcément être très ralentie. Cyon ,273) et autres ont 
montré que dans la moelle épinière des grenouilles cette vitesse 
est de beaucoup moindre que dans le tronc nerveux : 1 à 3 
mètre par seconde, précisément parce que l'excitation passe à 
travers des cellules ganglionnaires. 

Kaiser (274) a, entre autres, attiré l'attention sur une cause 
d'errcMirdans la méthode employée par Engelmann pour mesurer 
la vitesse de propagation. « Déduire la vitesse de propagation 
d(»s différences de durée entre les phases latentes n'est pas un 
procédé applicable au cœur, parce que cette durée subit des 
variations bien plus considérables par suite des changements 
dans l'excitabilité des points excités que par suite de leur 
distance des ventricules (p. 4). » 

En un mot, il n'(*xiste aucune raison sérieuse d'adm(*tlre que 
le muscle cardiaque constitue une exception, en ce sens que st»s 
libres transmettent aux div(Tses parties du cœur le» excitations 
qui les mettent en activité. 

Par contre, d'autres recherches, exécutées dans le même 
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opdn* (l'idiîes, ont mis on lumière un fail qui prul Hrc considt^ré 
injuste titre comtnp une réfutation i\e la pi-opagation de l'exci- 
tation par le muscle cardiaque, celle base indispensable de 
Imite théorie myogène. Nous avons déjà mentionniî plus haut 
l'observation Faite par de nombreux auteurs (]tie les ventricules 
peuvent continuer leufs mouvement», les oreillettes restant dans 
le repos alisoh). Ri?cerameot Knoll (voir plus haut, ch. ii, § 7] a 
observa co fait pendant certaines excitations des pneumogastri- 
ques. E^(;KLMA^-^i a lui-même conslalé que l'excitation de l'oreil- 
lette dans le voisinage du sinus provoque les contractions du 
ventricule, tandis que l'oreillelle reste nlisolument immobile. 
Tout dernièremenl encore, le m'^me phénomène a été confirmi' 
par Hoffmann (275). également partisan de la lliéorie myog^ne. 
Dans ces divers cas, les plus minulieiises investigations n'ont 
pas nhissi à découvrir la moindre Irace d'un cliangement île 
forme de l'oreillette. ËNr.ELUAN> eherciie à désarmer l'objection 
qui résulte de ce fait, en supposant, ou qu'il existe des contrac- 
tions invisibles, ou que la contraction el la piopagation de l'exei- 
liition k l'intérieur de la libre mutîeulaire sont deux processus 
complèleniont indépendants l'un de l'autre. Il est à peine niJccs- 
saire d'indiquer à quel point les deux suppositions sont arbi- 
traires et invraisemblables, ("est, d'ailleurs, un des traits 
caractéristiques de la théorie 'myogùne, que pour expliquer les 
faits incontestables qui la contredisent, elle n'hésile pas à mul- 
tiplier il l'infini les conjectures gratuites et à doter les cellules 
musculaires des propriétés les plus multiples. Nous rappellerons 
seulement rhypoth(>se de la conductibilité k irréciproque ■> de la 
fibre musculaire pour rendre compte des mouvements anti- 
péristaltiquefi du muscle cardiaque. Tout récemment N*m.NE 
Ix)makIl«e: a publié dans sa thèse les résultais des expériences 
faites sous la direction de Khonkckkh (276) qui constituent dans 
le môme ordre d'idées une preuve éclatante que la Imnsmission 
dus excitations normales s'opère danslecu>ur par voie nerveuse, 
la ligature d'un des nerfs cardiaques visibles k l'u'il nu sur la 
surface du cœur suffit pour meltre en désaccord le rythme des 
contractions des oreillettes et des ventricules. Souvent les 
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oreillettes restent i-n diaslol.' lii'iuliiTil ijin' les veiitririilfs ron- 

tinueiit leurs pulsations. 

Nous arrivons enfin an liernier ordre de laits pliysiologiqm^s 
qui 8PI1I donne, en apparcnee au moins, quelque raison d'être 
à la lhi?orie rnyogène. Nous parlons des expériences faites sur la 
pointe du cu-ur, e'esl-à-dire sur la partie inférieure du ventri- 
cule, dans laquelle les recherches liistologîques n'ont pas n^ussi 
jusqu'à présent fi d(?couvnr rexistencc des cellules {^anfîtion- 
naires, au moins en groupes ou en nombres. Cette pointe peut 
néanmoins, comme l'a diîmonln- pour la première fois Mehi - 
Nowicz. se contracter d'une manière rythmique dans cerJHines 
conditions délerminées. 

Avant (ont, il importa di' poser la question suivante : quelle 
pourrait bien Ptre la destination physiologique des ganglions 
cardiaques dans cette partie du ventricule? Il serait difltcile de 
répondre d'une maiii^if satisfaisante fi pareille question, k moins 
qu'on ne vi'uiiU' admettre que ces ganglions soient placés dans 
les parois de la pointe du cipur afin de servir d'argument contre 
l'origine myogf^ne des battements du eu'ur! Heureusement les 
preuves contre cette tln^orio ne manquent pas, mi^me parmi jt^s 
observations faites sur la pointe du cu-ur. tjuel est en réalité le 
phénomène dominant de ces observations? (^ue. séparée du 
reste du co-ur, cette pointe demeure immobile cl n'exécute sous 
l'influence des excitants isolés que des contractions isolées, l'as 
de trace d'automatisme. Si la pointe est à m*>me d'exécuter une 
série de contractions rythmiques, c'est seulement quand elle est 
inlluencée par des agents persistants, tels que le passage à tra- 
vers le muscle cardiaque d'un courant continu ou il'une solu- 
tion sanguine artificielle. D'après les recherches de (jaskkll, ce 
ne .serait pas le passage de celte solution .sanguine étranger' qui 
sert d'excitant (Iïkh.nstkin). mais la tension sous laquelle elle est 
introduite. Quoiqu'il en soit. Beh^strin adémontré qu'un cu-ur 
de grenouille laîssfi m situ, avec la pointe du ventricule séparée 
seuleiuent par des pinces à branches rondes, continue k butlr< 
en dehors de cette pointe qui, elle, peut rester des journées et 
même des semaines entières sans exécuter une seule contnictio 
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Loin donc de pouvoir ôtre invoquées comme preuve de Taulo- 
matisme du muscle cardiaque, les expériences sur la pointe du 
cœur démontrent précisément Fabsence de cette faculté. 

Mais, oppose-l-on, les contractions provoquées par des exci- 
tations continues sont souvent rythmiques. Oci semblerait 
indiquer que les cellules musculaires possèdent au moins la 
rythmicité. Nullement. Pour que cette preuve fût suffisante, il 
faudrait que la pointe du cœur fût entièrement libre de filets 
nerveux, de gonflements à noyaux, lesquels se trouvent en si 
grand nombre à Tintersection des anastomoses nerveuses ; 
enfin qu'elle fût même privée de ternn'naisons nerveuses. Oos 
dernières, qu'on néglige à tort dans la discussion, pourraient 
parfaitement jouer le rôle d'organes centraux analogues aux 
cellules ganglionnaires. Engelmann a réuni dans un chapitre 
spécial de son dernier travail toutes les recherches qui démon- 
trent (( que, dans le ca?ur adulte des vertébrés, les fibres n<»r- 
veuses intracardiaques peuvent normalement produire les 
excitations motrices et servir ainsi de centres automatiques 
pour les mouvements cardiaques... Autant que je vois, con- 
clut-il, on pourrait concilier tous les faits concernant la pro- 
duction des excitations dans le vertébré adulte avec Torigine 
neurogène des battements du cœur dans le sens indiqué ». 11 
reconnaît même que, dans le fonctionntîment des nerfs extra- 
cardiaques et l'action de certains poisons du cuMir, on pourrait 
trouver maint fait à l'appui de cette origine. « Mais, conclut-il, 
il n'est pas permis de donner dans toutes les circonstances la 
préférence à cette origine sur Torigine myogène des mouve- 
ments cardiaques. Déjà, parce qu'elle ne peut pas expliquer le 
mouvement des cœurs embryonnaires et d'autres cœurs {\\n 
contiennent des cellules musculain's, mais non des fibres ner- 
veuses... » (268, p. 562). 11 ne s'agit donc plus des C(eurs adultes 
des vertébrés qui nous occupent aussi, mais des conirs embryon- 
naires qui, dans les premières phases de leur action, n'ont 
aucune tache mécanique à remplir, et de ceux des animaux 
inférieurs, dont la tâche est d'une simplicité élémentaire. Chez 
certains de ces animaux, la circulation s'accomplit, même sans 
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qirils possèdent un cœur, ce qui, du reste, n'autorise aucune 
conclusion contre Tutilité de cet organe. Les recherches expiî- 
riinentales toutes récentes de Bktue (204) basées en partie sur 
les remarquables travaux hislologiques d'ApATUv (20S; semblent 
démontrer d'une manière certaine la possibilité de produire des 
actes réfl(»xes sans l'intervention des cellules ganglionnaires y 
uniquement à travers des réseaux nerveux. Ces réseaux si 
développés dans le muscle cardiaque du ventricule peuvent donc 
se passer parfaitement des cellules ganglionnaires pour remplir 
leur rôle physiologique. 

Le muscle cardiaque n'est pas le seul susceptible d'exécuter 
des contractions rythmiques. Këmak (277) a observé que le 
diaphragme, les parois musculaires des grandes artères, etc., 
se contractaient rythmiquement — souvent jusqu'à 48 heures 
après la mort — sous rinlluence d'excitants extérieurs, et môme 
parfois sans qu'une action semblable fût visible. Au même 
ordre de faits se rapportent les nombreuses observations de 
SciuFF (278) et d'autres sur les mouvements rythmiques des 
muscles volontaires, après la seclion de leurs nerfs et la des- 
truction de la moelle épinière. De tous les faits sus-raen- 
tionnés ne résulte pas encore la preuve que ces contractions 
se produisent sans l'intervention des libres nerveuses ou de 
h»urs terminaisons. La dégénérescence de ces organes, avant- 
courrier de leur mort définitive, pc'ut y provoquer des pro- 
cessus chimiques qui servent d'excitants. Il est aussi très pro- 
bable que la disparition des libres inhibitoires favorise dans 
une large mesure Tapparition (h»s mouvements en question (Kro- 
necker). L'excitation de ces nerfs produit, il est vrai, des con- 
Iractions rythmiques; mais cela peut tenir, soit à l'épuisement 
facile d(»s nerfs et muscles privés de la nutrition habituelle, 
soit, aussi, pour les nerfs du diaphragme», du cieur, des artères, 
(h»s pe<*loraux chez les oiseaux, etc., à Thabitude contractée 
pi'n<lanl la vie «l'exécuter des mouvenu»nts régulièrement inter- 
rompus par des intervalles de repos. VA c'est là un poiitt capi- 
tal (|ui inlirine en grande particules preuves expérimentales de 
la théorie myogène : presque toutes ont été acquises par des 
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recherches sur des cœurs séparés du corps el chez lesquels hi 
nutrition normale n'avait pas élé enlrelenue. Or, un fait essen- 
tiel du fonctionnement du muscle cardiaque est précisément 
celui que soutiennent Kroneckek et ses élèves, entre autres Mau- 
Tius (279), à savoir que le muscle ne peut pas travailler en s'ali- 
mentant de sa propre substance, qu'il ne peut le faire qu'aux 
frais de liquides nutritifs extrins('»ques. Les expériences exécutées 
sur des canirs suspendus, morcelés, brûlés, sont faites en réa- 
lité sur des débris de cœur en pleine décomposition, et dont, 
par conséquent, les propriétés diffèrent considérablement de 
celles des ctrurs vivants et normalement nourris. Rien donc ne 
permet d'appliquer à ces dernières les résultats d'observations 
faites sur les autres. C'est justement afin de conserver aux 
organes isolés du corps leurs conditions vitales que Cvon et les 
autres élèves de Liowiii ont institué un ensemble de procédés 
destinés à y maintenir la circulation du sang. 

La théorie myogène rencontre, comme nous Tavons vu, les 
plus grandes difficultés pour expliquer les manifestations les 
plus élémentaires de l'activité cardiaque, telles que, par 
exemple, la transmission de l'excitation à travers les diverses 
parties du coMir. Elle devient tout à fait impuissante à inter- 
préter des phénomènes plus complexes du mécanisme cardiaque : 
ainsi, notamment, le synchronisme des contractions dans les 
deux moitiés du C(i»uret la régularité avec laquelle les contrac- 
tions des ventricules succèdent à celles des oreillettes sont des 
faits absolument rebelles î\ toute explication par la théorie myo 
gène. Comment de simples cellules musculaires sauraient-elles 
coordonner leurs actions d'uiuî manièn» si parfaite sans l'in- 
tervention des fibres nerveuses et des cellules ganglionnaires, 
auxquelles cette làclu» incombe dans le reste du corps? Les 
cellules musculaires posséderaient la rythmicité et même l'au- 
tomatisme. (|u'ell(»s s(Maient encore incapables à elh^s seules 
de rendre les mouveinenis de deux moitiés du coMir synchroni- 
ques ou de décider l(»s V(»ntricules à s^c contracter après ([ue les 
oreillettes ont terminé leur évolution. 

C'est avec raison que H.-E. IIerlng (280) insiste dans son der- 
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nier travail sur cette insurmontable difficulté. 11 attire, entre 
autres, Fattention sur un fait qui met à néant toutes les tenta- 
tives d'explication tirées du voisinage et du conlacl direct des 
parties du cœur en question. « La contraction des veines pré- 
cède toujours celles des oreillettes... » écrit-il. « Les veines 
caves et les veines pulmonaires sont si éloignées les unes des 
autres que cette séparation locale rend incompréhensible com- 
ment les fibres musculaires pourraient amener les contractions 
simultanées de ces veines (p. 172). » 

Sans Tintervention des neurones la coordination des mouve- 
ments du muscle cardiaque serait donc une impossibilité 
absolue. Dans son premier travail sur le rôle du système ner- 
veux intracardiaque, Volkmann (14) s'est exprimé de la manière 
suivante: « Les ganglions avec les fibres nerveuses qui les 
relient forment un système complet, qui sert de base anatomique 
pour le principe coordinateur, grâce auquel les contractions des 
innombrables faisceaux musculaires se suivent dans un ordre 
combiné et conforme au but. » Depuis 63 ans que le rôle des 
centres nerveux et ganglionnaires du cœur a été ainsi for- 
mulé, rien n'est venu infirmer la justesse de ces paroles. Au 
contraire, les innombrables recherches efi*ectuées depuis ce 
temps sur le fonctionnement du cciîur n'ont fait que la con- 
firmer. Les observations sur la pointe du cœur ont fait ressortir 
h; rôle des filets nerveux dans la coordination des contractions 
cardiaques ; la découverte de l'action régulière des nerfs pneu- 
mogastriques et accélérateurs nous a appris comment les exci- 
tations extérieures interviennent dans le mécanisme de la cx)or- 
dination des mouvements cardiaques ; mais la formule de 
VoLKMANN n'a pas cessé d'être exacte. 

La suppression de l'action côordinatrice des centres nerveux 
provoque des contractions fibrillaires, le délire du cœttr, comme 
dans l'expérience de Kronecker et Scïimey (281), dans le cas 
d'une embolie subite des artères coronaires, etc. Encore est-il 
c(»rtain que les contractions fibrillaires ne proviennent pas des 
excitations désordonnées qui frappent directement les fibres 
musculaires; autrement la tétanisation du cœur entier provo- 
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querait des contractions tétaniques. Bien plus admissible sembl<» 
Texplication donnée par Kronecker, Gley et autres, à savoir 
qu'elles sont provoquées par des excitations nerveuses. La fibre 
musculaire du cœur est-elle en général susceptible de réagir à 
des excitations mécaniques, électriques ou chimiques en dehors 
de Faction intermédiaire des fibres nerveuses? (iette question 
attend encore une solution définitive. Jusqu'à présent aucune 
preuve sérieuse n'a été fournie en faveur de Texcitabilité directe 
des fibres musculaires cardiaques. La théorie myogène manqua 
donc de première base, indispensable. 

L'exposé détaillé de la controverse sur la valeur de l'hypo- 
thèse myogène s'est terminé, comme on a vu, par sa complètr 
réfutation ; nous avons démontré que c'est dans les ganglions 
cardiaques que se trouve l'origine de l'automatisme du ctrur, 
principalement dans les groupes de sinus véneux, découverts 
par Remak. En somme, l'ancienne formule de Volkmann, que 
nous venons de citer, a conservé toute sa validité et exprime U* 
mieux la véritable solution du problème. Tous ceux qui pen- 
dant la seconde moitié du siècle passé avaient sérieusement étudié 
le fonctionnement du cœur sont restés fidèles à cette formule. 
Langendorff qui pendant quelque temps penchait vers l'hypo- 
thèse myogène, vient de reconnaître dans une longue étude 
« Der Herzmuskel und die intracardialen Nerven » (282; que lu 
théorie neurogène, telle qu'elle fut formulée par Volkmann, 
répond bien mieux à nos connaissances actuelles de la physio- 
logie du cœur. 

La démonstration de l'inanité de l'hypothèse myogène n'ex- 
clut d'ailleurs nullement la nécessité pour les muscles car 
diaques d'être doués de plusieurs propriétés particulières, ([ue 
ne possèdent pas les autres muscles striés. Pour pouvoir exé- 
cuter pendant toute la vie des contractions ininterrompues, pour 
pouvoir s'adapter aux innombrables influences de la vie orga- 
nique et obéir spontanément à toutes les excitations des nerfs 
extraintracar(liaqu<»s, les muscles cardiaques doivent posséder 
des qualités vitales infiniment supérieures à celles des autres 
muscles. Si les admirateurs de la fibre musculaire cardiaque, 
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au Heu de dépenser tant de recherches pour une vaine dc^mons- 
tration de la prétendue inutilité du système nerveux inlracar- 
diaque, s'étaient appliqués à étudier les propriétés physiques 
et chimiques de ces lihres musculaires, nos connaissances sur 
son métabolisme seraient certainement plus avancées. 



5. 



La tentative d'Engelmann de sauver l'hypothèse myogène 
en la combinant avec la théorie neurogène. 

Vers la fin de 1899 Engelmann a publié une note préalable 
sur rinnervation du cœur, que nous reproduisons ici : « Les 
actions que les nerfs exercent sur le cœur sont, d'après les 
expériences de Tauteur, extraordinairement variées et com- 
pliquées ; en appliquant au cœur de la grenouille des exci- 
tations exclusivement réflexes et en se servant uniquement 
de la méthode de suspension, on a pu démontrer Texistence de 
quatre sortes d'actions fonctionnelles des nerfs : 1° changement 
de la fréquence des pulsations ; 2" de la grandeur et de la force 
des contractions cardiaques; 3" de la conductibilité motrice; 
4" de Texcitabilité artificielle des parois cardiaques. Tous ces 
effets peuvent se manifester dans le sens positif et négatif, et 
inégalement dans les différentes parties du cœur... » (283). 

En un mot, tous les changements du fonctionnement du cœur 
qu'ENGELMANN CH 1897 attribuait exclusivement aux propriétés 
de la fibre musculaire du cceur devaient, en 1899, être provoqués 
par les nerfs intracardiaques. A en juger par cette note préalable 
Engelmann semblait donc retirer aux muscles cardiaques les 
quatre propriétés qu'il avait énumérées, et les rapporter sur 
les nerfs et les ganglions du cœur. Il paraissait, en effet, inad- 
missible qu'il voulût attribuer ces qualités aux nerfs, tout en 
les conservant à la fibre musculaire : la coexistence de mômes 
propriétés d'excitabilité et de la faculté de modifier la force 
des battements, devait rendre impossible tout fonctionne- 
ment régulier du cœur. La publication détaillée des recherches 
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qui avaient amené Engelmann à reporter sur les nerfs cardiaques 
les fonctions qui jusqu'alors étaient la propriété exclusive de 
la fibre musculaire, a paru dans le courant de Tannée 1900 (284). 
Sans insister davautage sur la théorie myogène, Engelmann 
s'exprime ainsi sur la possibilité d'une pareille coexistence : 
« Cette théorie (la myogène) enseigne donc que la production 
des excitants automatiques du cœur et leur transmission ryth- 
mique dans les différentes parties du cœur s'accomplit normale- 
ment et constamment, par la substance musculaire exclusivement 
sans la coopération de ganglions et de nerfs cardiaques. » 

Dans une critique détaillée et très rigoureuse Cyon a dé- 
montré qu'une pareille conception de l'activité du cœur est 
avant tout incompatible avec les faits les plus connus; elle 
devrait, en outre, si on voulait l'appliquer sérieusement au 
fonctionnement du cœur, aboutir à une confusion inextricable ; 
« normalement et constamment, dit en effet Cyon, les muscles 
devraient seuls faire fonctionner le cceur sans aucune interven- 
tion des nerfs et des ganglions. Ces derniers ne devraient agir 
que^par intervalles dans des circonstances anormales ! Une aussi 
étrange distribution de travail, reviendrait à peu près à ceci : 
les jours de la semaine le cœur fonctionnerait sans l'interven- 
tion des nerfs, ce n'est que les dimanches et les jours de fôte que 
les nerfs et les ganglions entreraient en service ! » Engelmann 
n'explique pas comment l'excitant pourrait faire un choix enlre 
les deux voies qu'il doit parcourir; Comment le cœur se tirera-t-il 
d'affaire quand l'excitant se trompera de route, ou quand deux 
excitants suivront, l'un la fibre nerveuse, et l'autre la fibre 
musculaire? On arriverait ainsi à des troubles cardiaques autre- 
ment graves même que le délire du cœur (contractions fibril- 
laires, trémulations, etc.) que provoque la piqûre de Kroneckkr 
ou le passage de courants électriques interrompus, h travers la 
substance du cœur. D'ailleurs le seul fait, que les nerfs pneunio 
gastriques et accélérateurs du cœur se trouvent en excitation 
tonique, c'est-à-dire envoient continuellement des excitations 
aux nerfs et aux ganglions cardiaques, suffit pour rendre abso- 
lument impossible la combinaison imaginée par Engelmann. 
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En outre un examen détaillé de la méthode de suspension 
employée parce physiologiste dans les expériences en question, 
ainsi que des résultats auxquels il croyait i^tre arrivé, a dé- 
montré clairement que rien ne l'autorisait à attribuer les 
observations qu'il avait faites aux fibres nerveuses plutôt 
qu'aux fibres musculaires. Bien plus, la manière de poser le 
problème, la méthode graphique employée, le choix des ani- 
maux pour les expériences, les méthodes d'excitation, comme 
la discussion des résultats prétendument obtenus; en un mot, 
tout dans cette recherche d'ENOELMANN est entièrement défec- 
tueux... Ces recherches d'Engelmann n'ont que le mérite d'avoir 
souligné son abandon des errements mijogènes, » C'est ainsi que 
Cyon conclut son analyse de ces recherches (139). 

Rien de surprenant si Muskens, l'élève d'ENCELMANis, ainsi que 
Hering Jr. et d'autres jeunes adeptes de l'hypothèse myogène 
combattent eux-mêmes cette multiplicité de facultés, dont il a 
gratifié la fibre musculaire du cœur. 



§6. 
Les divers schémas du fonctionnement du cœur. 

Nous avons vu que la division du travail du cœur est la con- 
séquence d'un accord harmonieux entre l'action des nerfs accé- 
lérateurs et celle des nerfs modérateurs. Cet accord peut se 
produire aussi bien dans les centres cérébraux que dans les 
centres intracardiaques de ces nerfs. Bien plus, les récentes 
recherches de Cvon sur les glandes régulatrices de la circulation 
(thyroïde, hypophyse, etc.), l'avaient amené à admettre la 
possibilité pour de pareils accords d'accomplir également dans 
les ganglions des glandes sympathiques, traversées par les 
nerfs cardiaques. 

Voici quel serait d'après Cyon le schéma de la distribution 
des nerfs intracardiaques dans le cœur lui-même : 

Les nerfs accélérateurs se rendent pour la plupart aux gan- 
glions de Remak qui, comme nous l'avons vu plus haut, déter- 
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minent la fréquence des pulsations ; les fibres cardiaques des 
pneumogastriques auraient, par contre, un parcours intracar- 
diaque plus compliqué. Une partie de ces fibres se rendrait par 
les nerfs de la cloison interauriculaire aux ganglions de Bidder, 
qui règlent la force des contractions venlriculaires (Y. plus 
haut, p. 98). Ce seraient là les fibres qui renforcent des batte- 
ments des ventricules. Mais, l'augmentation de Tamplitude de 
ces contraclions devant forcément influer sur la durée de chaque 
évolution du cœur, il est évident que, pour conserver Taccord 
harmonieux entre les battements du cœur et leur force, les cel- 
lules ganglionnaires de Bidder doivent être en communication 
avec celles de Remak, afin de pouvoir réagir sur la fréquence 
des battements. Les fibres inverses (rucklanfende Fasern)^ 
qui se rendent de ces ganglions dans les parois des oreillettes, 
rempliraient, selon Cyon, cette tâche coordinatrice de la fré- 
quence et de la force des battements cardiaques. 

Une aulre partie des fibres modératrices des pneumogastriques 
est destinée à agir directement sur la fréquence des battements; 
elle atteint ce but en prolongeant la période diastolique et en 
retardant ainsi le début de la prochaine systole. Le mécanisme 
par lequel ces fibres parviennent à prolonger la diastole serait, 
selon Cyon, analogue à celui qui permet aux nerfs vaso-dilata- 
teurs d'annuler ou de diminuer l'excitation tonique venant 
d'une autre source, ici du système nc^rveux moteur dans le cœ'ur, 
là-bas des nerfs vaso-constricteurs dans les petites artères. Ces 
fibres inhibitrices proprement dites des pneumogastriques dimi- 
nueraient donc la tonicité des muscles cardiaques, et c'est pro- 
bablement par cette voie qu elles prolongent la phase diastolique, 

Cyon ne croit pas absolument indispensable que ces fibres 
agissent sur des cellules ganglionnaires qui reçoivent égale- 
ment les fibres motrices du cœur : les deux fibres antagonistes 
pourraient se rencontrer dans le réseau terminal pour aboutir 
ensemble aux plaques motrices. C'est dans ces dernières que 
pourrait se produire l'acte inhibitoire. 

Les nerfs pneumogastriques du cœur suivraient donc deux 
voies dans cet organe : les uns traverseraient les ganglions de 
De Cyon. 15 
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BiDDER et ne se rendraient qu'ensuite à ceux de Remak où ils se 
rencontreraient avec les fibres accélératrices; les autres se ren- 
draient directement aux cellules motrices ou inhibitrices. Les 
premiers formeraient les nerfs dynamiques\ ils agiraient avant 
tout sur les ventricules dont ils augmentent la force des con- 
tractions en réagissant en moins de temps sur leur fréquence. 
Les seconds, les nerfs inhibitoires proprement dits, seraient 
répandus dans toutes les parties du cœur: abaissant la tonicité 
du muscle cardiaque, ils prolongent ainsi la phase diastolique 
et diminuent indirectement la fréquence des pulsations. C'est 
de ces derniers que dépendrait la diminution de la force des 
contractions des oreillettes que tous les auteurs s'accordent à 
considérer comme la conséquence de l'excitation des pneumo- 
gastriques. Ce seraient aussi ces fibres nerveuses qui, violem- 
ment excitées, peuvent amener l'arrêt complet du cœur. 

11 nous est impossible d'exposer ici toutes les raisons, tirées 
d'observations et d'expériences, que Gyon invoque à l'appui de 
son schéma de la distribution des nerfs intracardiaques dans 
l'intérieur du cœur, ainsi que de leurs actions réciproques. Les 
principales sont empruntées i\ ses dernières recherches sur les 
poisons physiologiques du cœur. Nous avons vu plus haut que 
déjà Gaskell, Heidenhain et autres attribuaient diverses fonc- 
tions aux libres nerveuses des pneumogastriques. Mais c'est 
surtout Pawlow qui a pris à tâche de démontrer l'existence 
chez ces nerfs de deux sortes de fibres : celles qui diminuent la 
pression sanguine, et celles qui augmentent le travail du cœur 
sans influencer le nombre des pulsations. Dans ses expériences 
sur les poisons du cœur, Cyon a très souvent obtenu, par 
l'excitation des pneumogastriques, une diminution de la pres- 
sion sans ralentissement aucun ou une augmentation des pul- 
sations avec ou sans ralentissement, mais sans diminution de 
la pression. Les pulsations renforcées qu'on obtient par l'exci- 
tation de riiypophyse ou par l'etTet des extraits de cette glande 
sont le prototype de ce dernier genre de pulsations. Nous avons 
vu qu'elles forment des séries régulières d'une longue durée, 
interrompues par des pulsations normales ou accélérées. 
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L*atropine et la nicotine paralysent, selon Cyon, les deux 
sortes de fibres des pneumogastriques. Mais, tandis que Faction 
paralysante de ces poisons sur les libres dynamiques peut être 
abolie par Tinfluence de Tiodothyrine ou de Thypophysine, il 
n'en est pas de niùme pour les libres inhibitrices proprement 
dites; leur paralysie résiste à l'influence de ces poisons physiiw 
logiques. On pourrait expliquer cette différence de la manière 
suivante: Tiodolbyrine et Thypophysine possédant la propriété 
d'augmenter considérablement l'excitabilité des cellules gan- 
glionnaires de BiDDER qui régissent la force des contractions 
venlriculaires : telle excitation qui, se pnxluisant sur les fibres 
inhibitrices des pneumogastriques paralysées parTatropine reste 
inefficace ; mais elle pourrait, sous l'action de l'iodolhyrine. deve- 
nir suffisante pour mettre en activité ces cellules ganglionnaires. 
Les observations de Cyo.n sur le puisas biffeminus prêtent un appui 
au schéma de rinner>ation du cu*ur que nous venons d'exposer. 

Le schéma de l'innervation du conir que nous venons d'indi- 
quer, d'après les récentes recherches de Cvon, ne peut natu- 
rellement être regardé comme définitif. De même que les 
schémas plus anciens de Schmiedeberg et de Uekmann Mlxk, ou 
celui plus récent de Kaiser, il ne saurait avoir d'autre préten- 
tion que celle de rendre raison des faits actuellement connus et 
d'offrir un point de départ pour les recherches nouvelles. Nos 
connaissances relativement à l'innervation du cœur sont encore 
trop incomplètes pour permettre d'en donner à l'heure présente 
une théorie définitive. Nous avons déjà signalé l'insuffisance 
de nos renseignements en ce qui concerne l'action des nerfs 
vaso-moteurs de cet organe. Une autre lacune provient de notre 
ignorance des processus chimiques intimes qui accompagnent 
les contractions du muscle cardiaque et qui sont la source de 
ses forces motrices. Ici nous sommes réduits à de vagues hypo- 
thèses, fondées elles-mêmes sur les données bien imparfaites 
encore que nous possédons quant aux échanges chimiques dans 
les muscles dépendant de la volonté. Gaskell a émis une con- 
jecture très ingénieuse sur le rôle des nerfs dans ces actions 
chimiques: chaque fibre musculaire posséderait deux sortes de 
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fibres nerveuses: Tune, qui exercerait une action chimique 
catabolique, destructive, l'autre dont Faction chimique serait, 
iau contraire, reconstructive, anabolique ; la première produirait 
Tétat de contraction de muscle ; la seconde, Tétat de repos. 
Mais, tant que nous ignorerons en quoi consiste le métabolisme 
des muscles, cette hypothèse ne sera pas d'un grand secours 
pour rinterprétation des phénomènes dont il s'agit. Appliquant 
sa théorie aux nerfs du cœur, Gaskell considère que les nerfs 
accélérateurs produisent une action catabolique, et les nerfs 
modérateurs une action anabolique. Cyon a présenté plusieurs 
objections à cette explication, notamment celle-ci, qu'elle 
implique chez la cellule musculaire la faculté de reconnaître la 
source de Texcitation nerveuse qui lui parvient; la cellule 
« devait donc être non seulement toute-puissante, comme le 
veut Engelmann, mais encore omnisciente » (33 p. 132). A 
moins qu'on n'allribue sa diversité d'action à des appareils spé- 
ciaux intercalés entre les nerfs et les fibres musculaires. Mais 
cela irait à rencontre de la doctrine myogène, dont Gaskell est 
un des promoteurs, et rendrait, par conséquent, superflue l'hy- 
pothèse elle-même, créée en vue de cette doctrine. 

En outre, comment admettre que l'accumulation des subs- 
tances indispensables pour l'accomplissement d'une contraction 
cardiaque soit justement une cause d'empêchement pour cette 
contraction? C'est pourtant là une conséquence forcée de l'hypo- 
thèse de Gaskell, qui admet que l'anabolisme est la cause de 
l'arrêt du cœur pendant l'excitation des nerfs pneumogastriques. 
Certes, les processus chimiques pendant le repos du muscle 
doivent difl'érer de ceux qui accompagnent la contraction mus- 
culaire. Mais ce serait confondre les en*ets avec les causes que 
de vouloir attribuer à ces processus difl*érents la faculté d'amener 
la contraction ou de décider du repos musculaire. 

§7- 
Le mécanisme d'inhibition des nerfs pneumogastriques. 

L'hypothèse de Cvon sur le rôle des interférences dans l'in- 
hibition nerveuse est déjà indiquée dans le chapitre précédent 
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fti propos de la première loi d'oxcilation ganglionnaire. Disons 
"■seulement que récemnienl Meltzer el d'autres physiologistes 
inclinent également vers une hypothèse analogue : l'action 
inhibitrice d'un nerf ne d(5pciidrail que d'une sorte d'interfé- 
rence entre deux excitations venues simultanément de deux 
I sources dilTércntes. 

La discussion di^ l'aclinn jihysiologique des nerl's du cii'ura 
rjusqu'à présent laissé de côté la question si inti'ressante du 
[ tUL^canisme par lequel les nerfs pneumogastriques exercent leur 
[ facuitti inhibilrice. C'est là un problème de physiologie géné- 
I raie qui ne pourra être résolu avant que les phénomènes d'ex- 
ici talion el d'excitabilité nerveuses, surtout dans leurs rapports 
[ avec les cellules ganglionnaires, n'aient trouvé une explication 
[ défînitive et satisfaisante. L'inhibition cardiaque a été, néan-. 
l moins, l'objet de nombreuses hypollièses et théories. Claude 
Bernard [8S), Cvos (ItîO), Hanvif^k (tO) et tout récemment Kaiser 
*(374j l'ont considérée comme un phénomf'ne d'interférences 
I entre les excitations diverses, analogues aux interférences qu'on 
^observe dans le domaine de la lumière, des sons, etc. 

R08E.\TiiAL, a propos de riuhibllion dans le cpiilrc nerveux 
I respiratoire, a émis une autre )iypothi''se. En étudiant les phé- 
I Domènes où un mouvement continu se transforme en un mou- 
l vcment rythmique, Rosenthal a pris pour point de départ ce 
liait que te mouvement continu a toujours une résistance & 
K vaincre avant de [louvoirae manifester, a Qu'on se représente 
I tin tuyau placé verticalement, fermé en bas par une plaque 
L maintenue par un ressort, dans lequel l'eau s'écoule continuel- 
ilement d'un réservoir. L'eau moulera dans le tuyau jusqu'à ce 
I que la pression atteigne la tiauieur nécessaire pour vaincre la 
F résistance du ressort; la plaque s'ouvrira et l'eau s'écoulera. 
[•La diminution de la pression permettra au ressort de fermer de 
I nouveau la plaque, jusqu'à ce que le niveau de l'eau arrive & 
I la hauteur première, etc. L'eau s'écoulera ainsi à des intervalles 
[ dépendant de la force du ressort et de la vitesse avec laquelle 
[l'eau entrera dans le bout supérieur du tuyau, s [Die Athemhew- 
\gun<fen, Itcrliu, 1862}. 
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Les nerfs inhibitoires joueraient le rôle de pareils ressorts ; 
ils formeraient des résistances que les excitations des nerfs 
moteurs auraient à vaincre afin de pouvoir produire leur effet. 

Le schéma de Rosenthal fut modifié par Bezold, et ensuite 
par Hermann. Ce dernier choisit comme modèle un tuyau rempli 
d'un liquide dans lequel monterait une bulle de gaz. La rythrai- 
cité s'obtiendrait plus aisément par ce schéma que par celui de 
Rosenthal. Mais le principe reste le môme : il s'agit toujours 
d'un mouvement continu ayant à vaincre une résistance qui 
serait variable dans sa force. 

Cette théorie, très ingénieuse dans son application à la 
rythmicité du cœur et par conséquent à Tintervention inhibi- 
trice des pneumogastriques, fut dernièrement soumise à une 
discussion approfondie par Ujalmar Oehrwal (33). Mais pas 
plus que l'hypothèse de l'interférence, celle de la résistance ne 
saurait prétendre à donner une solution définitive du problème. 
Elle ne peut que satisfaire plus ou moins notre besoin de saisir le 
mécanisme intime d'un phénomène auquel, quand on étudie le 
fonctionnement du système nerveux, on se heurte à chaque pas. 

A ce dernier point de vue, il est impossible de contester 
l'intérêt que présentent les observations de Gaskell et aulres 
sur la diminution de la transmissibilité de l'excitation à travers 
le tissu cardiaque pendant l'excitation des pneumogastriques. 
Comme nous l'avons vu plus haut (p. 118), Gaskell (116) 
admet la possibilité que l'arrêt du cœur par suite de l'excitation 
des pneumogastriques dépende d'une diminution ou abolition 
de la conductibilité du tissu cardiaque. Me. William (114), et 
ensuite Bayliss et Starling (1 13), ont également conclu de leurs 
expériences que Tarrêt des ventricules seuls ou des ventricules 
et des oreillettes, pendant que le sinus veineux continue ses 
contractions, dépendrait d'une diminution de la conductibilité 
dans les fibres musculaires. Cette diminution par suite de l'exci- 
tation des pneumogastriques n'a été, il est vrai, démontrée 
directement par aucun de ce§ auteurs. En la supposant réelle, 
elle s'expliquerait bien plus aisément par l'action de cette exci- 
tation sur les ganglions de la frontière atrio-ventriculaire qui, 
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conformément aux expériences de Marchasd, amèni^nt normale- 
menl le retard de la conlraction ventriculaire sur celle des 
oreillettes. 

Pareille explication de l'action inliibitrice des pneumogas- 
triques par une diminution de vitesse dans la transmission des 
excitations serait très admissible ; elle aurait même l'avantage 
de se baser sur l'analogie avec d'autres actions inhibitrices où 
une diminution de la Iransmissibilité a été directement provo- 
quée. Nous n'avons qu'à rappeler les recherclies de Cvon (32, 
23li sur la diminution de la conductibilitéde la moelle épinièrc 
pendant l'excilalion des centres inbibitoires des actions létlexcs. 
Dans ces expériences, Cyon, usant des méthodes instituées par 
Uelmholtz, a mesuré directement la vitesse de la propagation 
dans les ceutres nerveux, et il en a démontré d'une manière 
certaine la diminution notable sous l'influence des centres inhi- 
bitoires situés dans le cerveau. Des données expérimentales 
recueillies ultérieurement par le même auteur (32. 233) sur le 
mécanisme intime de l'inhibition de l'action réflexe peuvent 
également s'appliquer à l'inhibilton des coniraelions cardiaques. 
11 rcsulle (le ces observations que, df-s li; début de IVxi^ilation 
cutanée, malgré l'excitation du thalamus oplkiis considéré 
comme l'appareil inhibiloirc de l'action réilexc, lu tonicité du 
muscle commence à augmenter, mais que néanmoins sa con- 
traction est considérablement retardée. Cette contraction est 
dans ce cas plus forte qu'avant l'excitation de l'appareil inhibi- 
toire. Le relanl dans la conlraction en augmente donc la force 
(par la sommation), comme la prolongation de la diastole donne 
plus d'amplitude à la contrarlion cardiaque suivante. 

On voit qu'il existe certaines analogies entre l'inliibition de 
la contraction cardiaque parles pnouraogastri(jues et celle de 
l'acte réiloxe alTaiblissant la conductibilité dans les neurones 
et produisant l'accumulation des forces excttalives pendant 
l'inhibition; h le retard dans la production réflexe, concluait 
CvoN (52, p. 236), provient d'une augmentation des résistances 
qui s'opposent îi la transmission de l'excitation à travers les 
cellules gaiiglionnuircs », 
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Les observations de Gaskell, de Bayliss et Starling, sur 
les relards que subit la contraction ventriculaire pendant Texci- 
talion des pneumogastriques n'ont probablement pas d'autre 
raison d'être que. cette, augmentation des résistances dans les neu- 
rones du cœur. Loin de dépendre d'une diminution de conduc- 
tibilité dans le tissu musculaire du cœur, ces phénomènes ont 
une origine purement nerveuse. C'est donc bien à tort que 
Hoffmann et autres les invoquèrent comme un argument 
à l'appui de la théorie myogène. On n'est pas autorisé h attri- 
buer des propriétés hypothétiques à des tissus musculaires pour 
expliquer des phénomènes qui ailleurs dépendent du système 
nerveux, ainsi que le fait a été démontré d'une manière pré- 
cise et incontestable. 

9 



§8. 
Les excitants normaux du cœur. 

Il ne sera possible de construire une théorie complèfe de 
l'action înhibitrice des nerfs modérateurs du cœur que quand 
on connaîtra exactement la nature des excitants physiologiques 
qui provoquent Tautomatie cardiaque. Ces excitants sont-ils 
d'origine chimique ou mécanique? La première origine est de 
beaucoup la plus probable. Nous savons déjà par les expériences 
de Cyon (30), de IIjalmar Oehrwall (33) et celles toutes récentes 
de Porter, que la présence de Toxygène est une condition 
indispensable pour la production de ces agents. 

Mais, tandis que Cyon considérait l'oxygène comme indispen- 
sable pour la production des excitations cardiaques, Klit., 
Oehrwall, Porter et autres semblaient admettre que la pré- 
sence de ce gaz était surtout nécessaire pour rendre le muscle 
cardiaque h mc^me de remplir ses fonctions mécaniques. Plus 
récemment Kronecker a communiqué à la Société physiologique 
de Berlin les résultats des recherches exécutées dans son labo- 
ratoire sur le môme sujet, qui ne paraissent pas laisser de doute, 
que, si l'oxygène est indispensable pour le fonctionnement du 
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cœur, c'est bien par son action comme excitant des contractions 
cardiaques dans le sens de Cyon, et nullement par la production 
des forces motrices du muscle cardiaque. En effet, si dans la 
pointe du cœur préparée selon la méthode de Kronecker, on 
entretenait, au moyen de la canule de perfusion, la circulation 
artificielle du sang, et si on remplaçait Toxygène de ce sang par 
CO, la force des battements du cœur restait presque la même 
qu'auparavant. Dans ces expériences les battements étaient 
naturellement provoqués par des excitations électriques. 11 
résulte donc de la possibilité du muscle cardiaque de répondre 
aux excitations par des contractions régulières, même si le sang 
est privé de 0, que l'impossibilité pour le cœur entier de se 
contracter régulièrement et spontanément, quand dans ces 
expériences Cyon remplaçait ce gaz par quelque gaz indifférent, 
ne pouvait dépendre que de l'absence de Texcitant normal du 
cœur. C'est-à-dire que Voxygène, comme Cyon Ta reconnu en 
1867, sert d'excitant pour les cellules ganglionnaires motrices 
du cœur (52, 82). 

Nous avons vu, d'autre part, que, dans certaines limites, la 
fréquence et la force des battements sont des fonctions directes 
des variations de la température cardiaque, et cela aussi bien 
chez les vertébrés à sang froid (Cyon) que chez les mammifères 
(Newell-Martin, Langendoref). Existe-t-il une corrélation entre 
le rôle de l'oxygène et les variations thermiques dans la pro- 
duction de l'automatisme? C'est possible, mais en l'absence de 
toute indication sur la nature de cette corrélation, il serait pré- 
maturé d'émettre des hypothèses ù ce sujet. Peut-être s'agit-il 
ici des phénomènes analogues à ceux que Pflucer a étudiés, et 
qu'il a désignés sous le nom de chaleur d'explosion Explo- 
sions warme). 

Les nombreuses observations faites sur Texcilation des mou- 
vements cardiaques par \o. liquide» de HiNr;i:R et autres solutions 
inorganiques de même nature présentent certainement un puis- 
sant intérêt pour létiKlo des excitants physiologiques des nerfs 
et des ganglions du coMjr. Ces solutions salines exigent-elles la 
présence <le l'oxygène libre alin de pouvoir exercer leur action 
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excitante? C'est probable. De nombreuses recherches spéciales 
dirigées dans ce sens dans ces dernières années avaient donné 
des résultais de la plus haute portée pour le problème en 
question. 

Mentionnons d'abord les travaux sur l'action des sels inorga- 
niques sortis du Laboratoire de physiologie de Berne, sous la 
direction de Kronecker, ainsi que ceux de W. H. Howell (Labo- 
raloire de Johns Hopkins Universk//) et de son élève Greene. 
Pélagie Betschasnoff (286) a étudié la dépendance de la fré- 
quence des battements du cœur de son liquide nutritif. Elle a 
observé que le sang trop dilué par la solution saline physiolo- 
gique produit des contractions plus rares. L'adjonction du 
chlorure de calcium au liquide de Ringer augmente sa puissance 
excitante ; il en est de même quand on ajoute le bicarbonate de 
soude (0,1 p. 1000). 

Des nombreuses conclusions de l'important travail de IIowell 
(287) exécuté surtout sur des morceaux de la veine cave de tortue 
plongés dans des liquides nutritifs de composition diverse, 
nous ne relevons ici que les deux suivantes : 1® dans des 
conditions normales l'excitant qui produit des contractions car- 
diaques dépend de la présence du calcium de ces liquides ; une 
certaine quantité de potassium est pourtant indispensable pour 
des contractions rythmiques ; 2° le tissu musculaire du ventri- 
cule de la grenouille et de la tortue n'est pas susceptible de 
contractions automatiques mêmes quand il est rempli du sang, 
du sérum ou du liquide de Ringer contenant un mélange de 
potasse, de soude, et de calcium, dans les mômes proportions 
que dans le sang ; 3° le contraire a lieu, quand on soumet à 
l'action des mêmes liquides les parties veineuses du cœur. 

11 me parait résulter avec évidence de ces trois faits que l'ac- 
tion excitante de ces sels inorganiques ne peut s'exercer que 
sur les parties nerveuses et ganglionnaires se trouvant dans le 
sinus veineux mais pas sur le muscle, ou plutôt sur les réseaux 
nerveux de la pointe du cœur. 

Quand on examine de plus près les expériences de Porter 
exécutées au Congrès physiologique de Cambridge pour démon- 
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trer l'action de l'oxygène à haute pression ainsi que celles de 
F. S. LncKE (290), on doil reconnaître que l'oxygène doit être 
considéré comme l'excitant principal, aussi bien pour les cel- 
lules ganglionnaires des parties supi5rieures du ventricule que 
pour les ganglions de Remak. 

Il nous est impossible d'entrer ici dans le détail îles nom- 
breuses reclierches publiées récemment par PoaTER, Locke[290, 
291). How-ELL (287-289), L<ëb (292) et leurs élèves, par SchCc- 
KiNG (293) et autres sur la résurrection du cœur à l'aide de 
solutions inorganiques, falurées d'oxygène. Ces expériences 
sont cerlninement destinées à exercer une intluenee considé- 
rable sur nos connaissances du fonctionnement du cii'iir. Ainsi, 
par exemple, Koi:i.iabko {29t) vient de réussir à rétablir les 
contractions rythmiques du cteur d'un enfant, vingt-quatre 
heures après sa mort, à l'aide d'une circulation arliricielle de la 
solution saline de Lockb (CaCL,. KCL, NaHCOj environ 0,02, 
NaCL 0,9 et Dextrose 0,1 pour 100), saturée d'oxygène. 

Far la transfusion d'une solution analogue 11. E. Hëhint. 
(29îi) est parvenu à rétablir les contractions cardiaques chez un 
singe mort accidentellement, et œlaà trois reprises diffiirentes: 
4 heures et demie, 28 heures et demie et 53 heures après le 
décès: pendant les intervalles le cadavre du singe fut congelé 
jusqu'à rigidité complète. 

Le principal intérêt des expériences de Uering réside dans 
l'observation que le nerf pneumogastrique n'agit que pen- 
dant C heures après la mort, tandis que l'action du nerf accélé- 
rateur peut être provoquée, môme au bout de 33 heures. Cela 
indiquerait: 1° que les relations entre les accélérateurs et les 
ganj^lions, qui président b l'automatisme du cœur, sont bien 
plus intimes el bien plus directes que celles du nerf pneumo- 
gastrique; 2* que les neiTs accélérateurs sont au moins aussi 
résistants que les ganglions de l'automatisme, ce qui concorde 
d'ailleurs avec le fait, qu'on n'a pas trouvé jusqu'à présent de 
poison cardiaque capable d'amener leur paralysie complète. 

Les conditions chimiques dans lesquelles certaines solutions 
inorganiques sont à même de rétablir ou d'entretenir le fonc- 
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tionnemeot du cœur sont encore IrÈs controvers(?es. L'accord 

n"est complel que sur les trois points suivants : 

1° La pri^sence simultantîo des trois sels, qui entrent égalc- 
monl dans la cnraposilinn normale du sang (sfls di> chaux, do 
soude ou de potasse), est le plus favorable pour le rétablisse- 
ment l't l'entretien des battements du cu'ur. 

2° Parmi ces sels, ceux de chaux sont les phis importants el 
agissent sur l'augineiitation des battements, (ioux île potasse ne 
peuvent Mre employés qu'à trùs petites doses, sans quoi ils pro- 
voquent lies arrêts du ca-ur avec une grande diminiilion de 
rexcîtubilité musculaire E. Gross (296}. 

.I" La saturation d'oxygène est indispensable pour toute solu- 
tion destinée h rétablir el à entretenir le fonclionnement du 
cœur. 

Pour préciser davantage le rôle de ces sels comme excitants 
normaux du cœur. Cvon avait étudié particulièrement l'action 
du glycéro-phosphate de soude et du glycéro-phospliale dr- 
chaux sur les nerfs du cœur. Il résulte de ces expériences que les 
sels de soude agissent principalement en accélérant les batte- 
ments du cœur, tandis que les sels de chaux augmentent nola- 
blemetit leur intensité, tout en diminuant légi^reraent leur 
fréquence. Ces deux sels ne paraissent pas exercer d'inilucncc 
directe sur le système nerveux va.so-moteur. 

Cïos compare l'action du glycéro-phosphate de chaux sur le 
cœur à celle de plusieurs subslances actives des glandes vascu- 
luires, notamment de l'hypophyse. 

Les excitants mécaniques, en tant qu'auginentatîoTi ou dimi- 
nution de la tension du muscle cardiaque, ne paraissent pas 
jouer un D'Ile dominant dans l'automatisme du cu'ur. Cela res- 
sort de ce fait qu'après un n-pos prolongé, le cœur peut recom- 
mencer à se contracter sans qu'aucun changement de tension 
extérieure ou intérieure ait précédé ces contractions. Par con- 
tre, ces excitants mécaniques n'exercent «ne action considérable 
que sur la régularisation du rythme et la force des coiitraclions. 
Les expériences relatées plus haut paraissent ne laisser aucun 
doute à ce sujet. 
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La RËSURRECTtOX DES CENTRES CËRËBftAD\ CARDIAQUES ; l'iNPLUENCË 
CONSTANTE QUE LE CËHVEAU EXERCE SDR l'aLTOMATISME DU CIEUB, 



La luHc conirp l'eiri'ur inyof;t'nc! n'a [las ^II' sU'nle. Elle a 
permis, au contruiie, d'élargir nolablement les bases de la 
théorie iictirogf'ne, en élucidant davantage les rapports entre le 
cervpan et le cœur. 

Voici en (|ut'ls termes Cvok avait terminé, en 1898, son élude 
sur l'innervation du eu>ur dans laquelle il avilit réfuté longue- 
ment les errements myogènes : a Nous avons vu que les cu-urs 
des verlébrés à sang froid, et mt^me celui des niammifi'Tes, 
peuveni, pendant un laps de temps assez, long, continuer leurs 
contractions rythmiques, quand, isolés du reste du corps, ils 
sont maintenus dans de bonnes conditions de nulrilion fît de 
lempéralure. Ce fait autorise-l-il à conclure d'une manière 
absolue que chez ces animaux et surtout chez les vei'lébrés 
supérieurs l'autouiiiliâmc dn cu'ur est enti(>remenl indépendant 
du système nerveux central ? C'est-à-dire, que ce dernier sys- 
(Ètne qui intervient déjà si cIBeacemenl dans la régularisation 
des battemenis du cœur, est incapable de les provoquer?... 
Dans l'élal actuel de nos connaissances ou ne saurait même pas 
alHrmer positivement que chez les mammifères les centres ner- 
veux du cerveau ou des ganglions sympathiques nefouriiisseut 
pas, à l'élal normal, dos excilanls qui provoquent l'automa- 
tisme... Il n'y a point contradiction entre celle possibilité et 
l'existence d'un automatisme des centres intracardiaques. Ce 
dernier pourrait 1res bien coexister avec celui des centres aulo- 
maiiques situés dans le cerveau ou dans les ganglions du sym- 
pathique ; il pourrait même n'être qu'un auxiliaire ou un sup- 
plément de ces derniers. " (ICO, p. 1). 

Pour répondre à la question ainsi posée sur le véritable rôle 
des cenlres nerveux dans l'automatisme du ctrur, Cyon a entre- 
pris, au début de 1899, des recherches spéciales. A l'aide de sa 
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méthode d'isolement du cerveau de la circulation cardiaque 
(voir plus haut page 193), il a cherché à établir les modifica- 
tions que subissent les coniractions du cœur, après la sépara- 
tion physiologique de ces centres nerveux, le laps de temps 
pendant lequel ces centres peuvent encore ^Ire rappelés à la vie, 
après rinterruption de la circulation dans la boîte crânienne, 
et les effets d'une pareille résurrection de leurs fonctions. Dans 
le courant de ces études Cvon a pu étudier directement le degré 
de résistance que plusieurs centres nerveux opposent à l'inter- 
ruption de la circulation sanguine, et déterminer d'une ma- 
nière précise la longueur de l'intervalle, aprèslequel une circu- 
lation artificielle est encore susceptible de rétablir les fonctions 
éteintes de ces centres. Les centres choisis pour ces observa- 
tions étaient: 1* ceux de la respiration ; 2° ceux qui produisent 
le réflexe coméen ; 3® les centres vaso-moteurs ; 4** les centres 
des nerfs cardiaques. 

Les effets de l'interruption et du rétablissement de la circu- 
lation sur ces centres se manifestent dans un sens identique. 
Par contre, ils diffèrent notablement au point de vue de la 
durée selon le choix des animaux (chien ou lapin), leur âge et 
leur taille. 

1® Les centres de la respiration sont les moins résistants à 
l'interruption de la circulation. Les mouvements respiratoires 
se modifient au point de vue de la profondeuret de la fréquence, 
aussitôt après la ligature des artères carotides et des vertébrales. 
Ils cessent cinq, dix et rarement jusqu'à vingt minutes après; 
les mouvements respiratoires du thorax persistent souvent plus 
longtemps que ceux de la tète. La respiration recommence 
instantanément après l'établissement de la circulation inlra- 
crànienne. 

2° Les centres du réflexe coméen se maintiennent très long- 
temps après l'arrêt de la circulation cérébrale ; souvent jusqu'à 
vingt, vingt-cinq minutes. Ils reviennent également après l'éta- 
blissement de la circulation artificielle, mais plus lentement et 
persistent longtemps après la cessation de celte dernière circu- 
lation. 
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3® L'arrêt de la circulation cérébrale se manifeste instanta- 
nément par une aufi^mentation de la pression sanguine due à 
Texcitation des centres vaso-consiricleurs. Cette augmentation 
persiste avec des oscillations périodiques souvent pendant plus 
de trente minutes. L'effet du rétablissement de la circulation 
artérielle est également immédiat et consiste presque toujours 
en un abaissement de la pression sanguine de courte durée. 

4° Enfin les centres cérébraux des nerfs cardiaques conser- 
vent leur vitalité pendant un quart d'heure environ après l'ar- 
rôt de la circulation. Le rétablissement de la circulation artifi- 
cielle augmente immédiatement la force des battements du 
cœur en les ralentissant légèrement. Nous avons déjà reproduit 
les deux figures 43 et 44, qui montrent cet effet de la résur- 
rection des centres des nerfs cardiaques. L'augmentation des 
battements du cœur dépendait dans ce cas de la rentrée en 
fonctionnement harmonieux des nerfs accélérateurs et inhibi- 
teurs. 

Bien plus importante encore était une autre observation de ce 
genre faite par Cyon dans les expériences sur les lapins. La 
résurrection des centres cérébraux par la circulation artificielle 
réussit également chez* un lapin à condition pourtant, que la 
respiration artificielle ne tarde pas trop à être établie après la 
ligature des carotides et des artères vertébrales. Mais, en géné- 
ral, les lapins résistent moins bien que les chiens aux arrêts de 
la circulation cérébrale, comme Ta déjà démontré Salathé dans 
ses expériences, exécutées dans le laboratoire de Marey. Il suf- 
fit souvent de donner aux lapins après la ligature des carotides 
une position fortement inclinée pour provoquer un arrêt com- 
plet du cœur. La respiration artificielle immédiatement rétablie, 
est impuissante à animer le cœur. Par contre Cyon a réussi à 
rétablir immédiatement les battements du cœur, en rétablissant 
la circulation artificielle dans le cerveau. Dans cette expérience 
l'automatisme du cœur y qui a cessé de fonctionner, a été rappelé 
à la vie uniquement par le rétablissement dps fonctions des cen- 
tres cérébraux des nerfs du cœur. 

Les expériences plus récentes de Friedenthal(191) dans les- 
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quelles l'arrêl de la circulalion ciîrébmlc, ou son rélablisscmenl 
furent ctrecliKÎs par la simple ligatui'e ou le rclâchemciil des 
artères carotides et vertébrales, avaient parfuileraenl confirme 
les fails observas par Cvon : le rétablissement de la circulation 
cériibrale suffisait pour rétablir l'aulomatisiuu arn^ti^ du cœur, 
dans tous les cas où la respiration artiûciello était commencée 
à temps. Malgré la fausse interprétation donnée par Fbiedenthal 
h ces expériences (voir Cïox. Myogen ou Neurog&ne) (283), mal- 
gré les nombreuses défectuosités de sa mélbode d'enregislie- 
menl, cette confirmation garde toute sa valeur. 

La portée de celle observation pour la théorie de l'innervalion 
du coMir est considérable : du juoment iju'i] est établi que ces 
centres cérébraux soni à même do provoquer des battements 
automatiques du cunir, il devient évident que les centr-cs crré- 
braux iiUeivifiinent dam le fomliotmemenl normal du cœur 
plus e^eacement qu'on ne le siipposaU jusqu'à pri'sent. Depuis 
la découverte des nerfs accélérateurs du cu-ur, la théorie des 
frères Cïon, que les nerfs cardiaques ne sont que des régula- 
tfurs de la force et de la fréquence des battements du cœur a été 
généralement adoptée. La nouvelle observation deCïON semble 
indiquer que celte théorie était trop absolue et que le problème 
de rautomatisme du cœur exige certaines modifications. En 
etfel, le choix entre les deux alternatives s'impose h présent ; ■ 
1) rautomalisinc du ca-ur est dans l'état normal exercé unique- 
ment par les centres nerveux automoteui's du cœur et le cer- 
veau n'intervient que pour le réglage de ces appareils automa- 
tiques. Le pouvoiruulunioleurdu cerveau n'interviendrait dans 
ce cas que (wur remplacer et pour reuforcer les centres inlni- 
cardiiiqnes, quand pour une raison temporaire quelconque, ils 
sei-aient liors d'étal de remplir leur tâche fonctionnelle. 

2; L automatisme du ca>ur est exercé nornialemeat chez les 
vertébivs supérieurs par les centres automoteurs du cerveau ; 
ceux du cœur n'entn<nl eu fimction que pour remplacer les ceu- 
Iros cérébraux quand, pour une raison quelconque, la commu- 
nication entre le cerveau et le c<pur serait interrompue lempo- 
nl ou délinilivemcat. Dans ce dernier cas lu durée 



tHÉORÎES DE L^INNKRVATiON DU CŒUR 241 

pondant laquelle les ganglions intracardiaques pourraient rem- 
placer les centres automoteurs cérébraux ne serait que limitée. 

Le choix entre ces deux alternatives ne saurait être fait, 
qu'après de nouvelles expériences dirigées dans le mt>me sens 
que celles de Cyon sur la résurrection des centres cérébraux pur 
la circulation artificielle du sang. La méthode en est tout indi- 
quée: elle doit être analogue à celle que Cyon a employée pour 
rendre la circulation cardiaque et la circulation cérébrale tout à 
fait indépendantes Tune de Tautre (voir pages 19i et suiv.). 

Les principales (juestions à poser sont celles-ci : combien 
de temps les centres automatiques du cœur peuvent-ils mainte- 
nir les fonctions du cœur chez les vertébrés supérieurs, après 
une interruption complète de toute communication nerveuse 
avec le cerveau et la moelle épinière? Ou en d'autres termes : 
Tintervention périodique ou temporaire des centres nerveux 
cérébraux n'est-elle pas indispensable pour inciter ou pour 
soutenir le fonctionnement des appareils automatiques intra- 
cardiaques? L'intervention purement régulatrice des centres 
cérébraux dans le fonctionnement de ces appareils automatiques 
est-elle suffisante pour maintenir ces appareils périphériques 
en bon état de fonctionnement, pour empêcher et éventuelle- 
ment pour réparer les nombreux troubles, auxquels ces appa- 
reils sont exposés pendant la durée de la vie? 

Quelles que soient les réponses à ces questions fondamentales 
(jue nous venons de poser ici, on doit reconnaître dès à présent 
que la nouvelle observation faite par Cyon est tout à fait irré- 
conciliable avec une origine myogène de l'automatisme du 
C(eur. On peut donc considérer cette observation comme une 
réfutation définitive de cette hypothèse. 

Le fait que les centres cérébraux sont à même de provoquer 
rautomatisme du cu»ur soulève encore une question complé- 
mentaire: par quelle voie s'effectue* cette action automatique 
du cerveau ? Même dans le cas, où la première des alternatives 
exposées plus haut se confirmerait, l'existence de nerfs extra- 
cardiaques spéciaux pour cette voie ne serait nullement 
indispensable. En effet, nous avons déjà vu plus haut qu'il était 
De Cyon. J6 
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possible par une excitation des nerfs pneumogastriqiH\s de 
rétablir les battements rythmiques du cœur arrêté (Cyo.n); d'au- 
tres expériences avaient démontré qu'on peut obtenir le même 
résultat par Texcitation des nerfs accélérateurs (IIerimi juii.). 
En outre, la première loi de Texcitation ganglionnaire de Cyon 
(voir chapitre iv, § 7) rend parfaitement compte du mécanisme 
d'une pareille action des nerfs cardiaques, Or, dans les expé- 
riences que nous venons de décrire, il s'agit également des 
arrêts dans le fonctionnement des appareils automatiques du 
cuîur. On peut donc facilement admettre que dans mes expé- 
riences sur la résurr(!»ction des centres cérébraux, le rétablisse- 
ment des fonctions du comr s'opérait par la voie des mêmes 
nerfs pneumogastriques ou accélérateurs qui, à Tétai normal, 
ne servent qu'à régulariser les battements cardiaques. 
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